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INTRODUCCION. MOTIVO DE LA TESIS
Cualquier cirujano, ante el enorme campo que ofrece la patologia del tiroidea, se pregonta 
constantemente, si es preciso reconsidérer los métodot que posee para tratar qui<'Lirgicamente una 
serie de trastornos tiroideos, o bien modificarlos en parte, al abrfrsele una serie de posibllidades 
nuevas tanto quirürgicas como paraquirùrgicas, que permiten unas venlajas en otro tiempo insos- 
pechadas. tanto en el terreno diagnôstico como terapéutico. No obstante, este progreso plantes 
un peligro que no podemos despreciar. Debemos incorporar los nuevos conocimientos a nuestros 
planes terapéoticos y no caer en el error de hacerlo apresuradamente y abandonar as! numerosos 
procedimientos que han demostado su val fa a lo largo de muchos aMos.
Nuestra Tesis intenta ser la Historia de la evoluciôn en nuestros conocimientos scerca del tra 
tamienîo quirùrgico de la Patologia tiroidea, comenzando por una base adquirida en nuestros es 
tudios bâsicos en esta Facultad y desarrollada a lo largo del tiempo con la consulta y estudio de 
Textes y Articules especlalizados por el lado teôrico y completado, por otro, con la pràctica qui 
rûrgica adquirida en el Quirôfano.
Como iremos viendo a lo largo de su lectura, la basâmes en 125 cases de patologia tiroidea in 
tervenidos quirûrgicamente por nosotros, desde el primero en el que Intentamos introdiicir en el 
quirôfano una mente lo mas cargada posible de ideas teôricas, unidas a unas manos ilusionadamen 
te prâcticas, pero escasas en el criterio quirùrgico pNictico ante tas posibles entidades patolôgicas 
que pudieran esconder aquellas hiperplasias disfunclonantes o aquellos tumores tiroideos; fiasta el 
125 en que nuestra pràctica quirûrgica ha ido por mor del tiempo en aumento, pero nuestra mente, 
en much as ocasiones, sigue fiel al axioms de Donald S. Gann, en el que en Cirugfa Endocrine, el 
cirujano nunca puede estar màs seguro que el diagnôstico.
Es por todo esto que nuestra Tesis intenta ser una conclusiôn a las ideas adquiridas en la evo­
luciôn de esta estadfstica quizàs corta, pero que supone sels aMos de trabajo personal, con el estu­
dio de 125 casos propios, y en el que hemos hufdo, por tanto, del concepto de revisiôn. En un 
Hospital Militer, en el que poseemos una casufstica corta por el personal limitado de que dispo- 
nemos, en ocasiones con limites aconômicos, pero en el que se intenta hacer en cada caso, un caso 
de conciencia personal.
Aparté de las complicaciones y peligros a que puede estar sometido cualquier enfermo inter 
venido de tiroides, tanto en orden general, como particular, citados por todos los autores y consi 
derados por cualquier cirujano (lesiôn del lanrfngeo, en primer lugar y alteraciôn de las paratiroi- 
des en segundo), nosotros consideramos como primer riesgo la ALTERACION FUNCIONAL en 
SI que sufre la glandula, ante el traumatisme y la terapia quirûrgica realizada, con todas las conse- 
cuencias derivadas de ella, segulda de la LESION PARATIRGIDEA; quizà basados en la falta de 
lesiôn recurrencial en toda nuestra casufstica, con un 85 por ciento de resecciones extracapsula-
V II
res.
Es por todo esto, por lo que nos han Interesado y preocupado saber y conocer aquellas varia 
clones o m mimas alteraciones bioqu fmicas que suceden en el padenteenel postoperatorio inmedia 
to, enfocados a los dos riesgos resehados anteriormente: ALTERACION FUNCIONAL TIROI­
DEA y ALTERACION FUNCIONAL PARATIROIDEA; basando nuestros estudios e investigacio- 
nes de datos biohormonales y tônicos, en una rigurosa secuencia pre per postoperatoria, y revisio- 
nes period icas prôximas y tard tas de cwla enfermo, lo que en definitive nos llevarà de la mano a 
unos valores biohormonales que nos delimitarén, por un lado, exactamente en qué momento co 
mienza la respuesta hipofisaria y su grado, ante el insulto producido por el trauma que supone la 
resecciôn de parénquima tiroideo con su consiguiente déficit hormonal, con vistas a delimiter en 
un futuro en qué momento se debe implanter la terapia de suplencia en las distintas patologias 
tiroideas intervenidas. Mientras que por otro determinaremos el grado de hipocalcemia y su mo­
mento de mayor riesgo postoperatorio. Conocimientos éstot, que aparté de complementer nues­
tra ilusiôn quirijrgica, evitarâ en gran medida el curso a otras complicaciones mas graves como paso 
intermedio en el desarrollo de la anormalidad endocrinolôgica a que todo traumatismo sobre cual­
quier ôrgano endocrino aboca.
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HISTORIA. SITUACION ACTUAL DEL PROBLEMA
Si tenemos en cuenta que es la cirugfa del tiroides la que Inicia el tratamiento quirùrgico 
hormonal, creemos obligatorio repasar a grandes pînceladas la Hstoria de la Cfrugia Tiroidea 
y los problèmes endocrinotôgicos que présenté y présenta hasta la actualidad, enfocadas de for­
ma especial a la Alteraciôn Funcional que sufre la giàndula ante el traumatismo quirùrgico, in­
du idas las variaciones en las calcemiaspor el traumatismo paratiroideo.
Se tienen conocimientos por referencias probadas (127), de intervcnciones sobre al tiroi­
des SQtlaOos a'de J.C.; correspondiendo a Ceiso enelaRo.SOa *de; J.C. la primera descripciôn de la 
extirpaciôn quirûrgica de un bocio, siendo Albucans, en Bagdad, quien utilize la ligadura y el 
cauterio para tal efecto.
Hasta el Renacimiento no aparecen las primeras pnocupaciones fisiofôgicas (G6)de la glàn- 
dula, cuando el belga Vesalio, gran Inovador renacentista en anatom fa y sin embargo tradicio- 
nal galénico en fisîologfa, en su Fàbrica destruye la antigua teorfa por la cual /as g/indulas sôlo 
sen’an cuerpos sôlidos destinados a regular mecènicamente el movimiento de la sangre en los va­
ses, afirmando con vehemencia la exister;cia de glôndulas secretoras.
No obstante y como resaltaba Reverdin y Kocher (1883), el conocimiento fntimo de la fun 
ciôn tiroidea, comienza con el Bxperimento involuntario de lot cirujanos, al provocar con la ex 
tirpaciôn total del ôrgano, manifestaciones de déficit humoral, la denominada caquexia estrum- 
priva, o mixedema postoperatorio, si bien la condiciôn del tiroides como glândula de sacre ciôn 
interna quedô totalmente confirmada cuando Félix Platter, supo observer la relaciôn entre creti 
nismo y bocio simple (1583) y Flaiani, Grawes y Basedow describieron très sigtos més tarde 
(1840), la clin ica del bocio exoftàlmico.
Es en et siglo pasado, cuando aparecen descollando en la historia de la fisiologfa tiroidea, 
los nombres de M. Schiff con la primera experiencia de extirpaciôn y reimplantaciôn (1658); 
P.J. Moebius con sus referencias del Basedow hiperfunciôn y mixedema hipofunciôn (1886);
F.R. Von Millier demostrando la elevaciôn del metabolismo en el basedow; E. Bauman aislan- 
do la yodotironina en 1895 y E.C. Kendall la tiroxina qufmicamente pura en 1914.
Es en el siglo XX, cuando la fisiologfa tiroidea toma verdadera capacidad crftica en el terre­
no de la cirugia tiroidea, donda los fisiologos y los cirujanos intentan en comun trabajo averiguar 
qué es lo que sucede hormonalmente ante una tiroidectom ia, y qué alteraciones funcionales se 
presentan por alteraciôn hipotélamohipofisario tiroideo, asi como las variaciones calcémicas y sus 
secueias (crisis teténicas, e hipocalcemias accidentales y permanentes).
Desde los trabajos de Anton Von Eiselberg, estrella quirûrgica de ta Escuela de Viena, del que 
contamos con la descripciôn tetànica tras tiroidectom fa, y la producciôn experimental del tétanos 
y cuyas ideas sobre la fisiopatofogfa tiroidea confirman las teorfas del gran médira de la época Vie 
toriana Inglesa, M. Schiff, pasando por los hermanos Charles y Williams Mayo, creadores de toda 
una escuela endocrino quirûrgica en m Cl fnica de Rochester (87); Franck Cri le, procupado por las 
crisis tireotôxicas, vemos como son mûltiples los cirujanos que se han preocupado por la funciôn 
del te j ido tiroideo rémanente tras la terapia quirûrgica.
Todos ellos, asf como todas las escuelas europeas, anglosajonas, japonesas, etc., demuestran 
en sus trabajos y publicaciones actuates la alteraciôn funcional lôgica y consecuente a una resec­
ciôn tiroidea; Murley R.S. (82) demuestra en su casufstica el hipotiroidismo consecuente al trata­
miento quirùrgico del hipertiroidismo e intenta buscar una relaciôn con el tejido rémanente tiroi­
deo; Bradley y Mario Oi Girolamo (13) en una revisiôn de 86 casos, no encuentra relaciôn entre 
el tejido restante y la funciôn posterior y estudia las variaciones hormonales, pero a un plazo de 
varios meses; encontrando en toda la bibliograffa repasada cômo existen intenses y meticulosos es­
tudios de la funciôn tiroidea postiroidectom fa, pero no encontrando en ninguno de ellos estudios 
in mediates, y su evoluciôn en los 7 dfas postoperatorios, datos que consideramos fundamentales 
como ya comentébamos en el prôlogo de esta Tesis.
Debemos resenar antes de terminer este breve relate histôrico y basàndonos en el segundo 
riesgo quirùrgico tiroideo, la Hipocalcemia, como fueron Me Callum y Voegthin (72) los primeros 
en senalar los efectos de la paratiroidectomfa sobre los niveles de calcio plasmàtico; pero no fue 
hasta 16 anos mis tarde cuando Collip y Colis obtuvieron los primeros extractos actives de glan­
dules paratiroides bovinas y comprobaron que su administraciôn restauraba a valores normales 
la calcemia de animales paratiroidectomizados (26).
Todos los autores revisados coinciden, en efecto, en destacar la hipocalcemia postquirûrgica 
de la patologia tiroidea; sin embargo, no se encuentran trabajos en los que figuren cifras de las 
variaciones calcicas peroperatorias, ni inmediatas tras la intervenciôn quirûrgica , salve en casos 
aislados como los trabajos realizados por Burnett y Mabry de Arkansas (17), en 1977, en el que 
hacen referenda a hipocalcemias a las 48 h eras y su duraciôn en anos en aigu nos casos, en un 
8,6 por ciento de su estadfstica, ran un porcentaje de un 28 por ciento en in tervenidos por can­
cer, un 23 por ciento tireotoxicosis con tiroidectom fa subtotal y un 0 por ciento en las lobecto- 
mfas, haciendo hincapfé en su apariciôn a partir de las 48 horas y nunca antes, dato con el que 
nuestra experiencia no es acorde, ya que hemos visto como la hipocalcemia comienza inmediata- 
mente despnés de la disecciôn de la cara posterior de la cépsula tiroidea en el 80 por ciento de los 
casos.
En ta explicaciôn de esta hipocalcemia surgieron, asimismo, muchas teorfas, desde la altera­
ciôn de la calcitonina, hasta la desvascularizaciôn, de acuerdo a la naturaleza endoarterial del su-
ministre de sangre de las paratiroides (segün teortas de Halsted y Evans) y traumatica de las para­
tiroides, pasando por la lôgica resecciôn paratiroidea inadvertida, y no existiendo en la actualidad 
igualdad de criterios entre las distintas teorias sobre el grado de traumatismo tiroideo ni con la 
localizaciôn paratiroidea con respecte a la capsula de la glândula.
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Figura t .— Desarrollo embrionario de las glàndulas tiroides y paratiroides
RECUERDO EMBRIOLOGICO, ANATOMICO Y FISIOLOGICO
La glândula tiroidea es una glândula de secreciôn interna, cuyo peso oscila entre veinte y 
treinta gramos (99), aunque existen variaciones individuaies muy importantes situadas en la parte 
anteroinferior del cuello. Estâ formada por dos lôbuk» latérales, unidos por una porciôn estrecha 
da ô i&tmo, de donde sale el lôbulo piramidal o pirâmide de Lalouette. Como detalles anatômicos 
de interés para el cirujano, deben recordarse sus relaclones con la trâquea, que en ocasiones difi 
cultan la practica de una traqueotomfa; sus relaclones con el nervio laringeo inferior o récurren­
te y con la rama externa del nervio laringeo superior, cuya lesiôn puede tener importantes reper- 
cusiones; y sus relaclones con las glàndulas paratiroideas ante la posibilidad de que el cirujano 
cr% una situaciôn de tetania paratiropriva o de hipotiroidismo permanente.
Por lo que respecta a la EMBRIOLOGIA de la glândula tiroidea desde el punto de vista 
filogenético, sôlo existe en los vertebrados: paces, anfibios, reptiles, aves y mamiferos. En algunos 
vertebrados in fer lores como el amphloxus, que es cefalocordado, el tiroides es una glândula exocri- 
na cuyas hormonas, a través de un conductotiréogloso persistante, atcanzan el aparato digestive, 
desde donde son arbsorbidos para desarrollar una acciôn general.
Desde el punto de vista ontogénico, el primordio tiroideo apareoe en el hombre hacia el 
17 dia del desarrollo embrionario, a partir de la zona anterior y media del intestine far ingeo a 
una altura inmediata entre el primer y segundo arcos branquiales. El esbozo tiroideo surge del en­
doderme del ârea mesobranquial de His o tubérculo tiroideo, que crece justamente en la uniôn 
de los très esbozos primitives de la lengua (un tubérculo impar y dos tubérculos posteriores), en 
lo que serâ el foramen coecum. El tubérculo tiroideo crece con rapidez y se hunde en el suelo 
de la boca hasta alcanzar la cara anterior de la trâquea. Este cordôn celular se permeabiliza trans 
formândose en el conducto tiréogloso, el cual, al bifurcarse en su porciôn distal, darâ origan a los 
tôbulos latérales del tiroides. Durante su existencia transitoria, este conducto atraviesa la zona 
snJfLÔwdespués se desarrollarâ el cuerpo del hueso hioides.
Hacia ia 7^ semana del desarrollo embrionario, la glândula tiroidea alcanza su asiento defini­
tive, y su actividad funcional se pone de manifiesto a partir del tercer mes de desarrollo. El con­
ducto tiréogloso se oblitéra a la sexta semana y se transforma en un tracto tiréogloso que termina 
por desaparecer (108).
La câpsula tiroidea se forma por condensaciôn del mesénquima en tomo al esbozo epitelial.
Las células parafoliculares o céfufas C se originan de la porciôn ventral de la ultima boisa 
branquial endodérmica y se incorporan a los elementos del conducto tiréogloso en el hombre y 
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Figura 2 .— Anomaiias congénitas de ia giànduia tiroides y paratiroides
roides que constituyen los cuerpos ùltimos branquiales. Algunas de estas células también se in­
corporan al timo y a las paratiroides en algunos mamiferos.
Las desviaciones en el desarrollo embriolôgico del tiroides son las causas de apariciôn de ano- 
mah'as congénitas, taies como las fistulas y quistes congénitos por persistencia del conducto ti- 
reogloso; la aplasia tiroidea o la hipoplasia tiroidea. cuya traducciôn cl inica es el cretinismo ati- 
reosico o una insuficiencia tiroidea, respectivamente; el desornso incompieto del esbozo tiroideo es 
la causa de una ectopia tiroidea lingual, sublingual, supra o infrahioidea;el descenso excesivo de la 
glândula origina un tiroides retroesternal primitivo, que puede ser anterior o posterior segùn sus re- 
laciones con los vasos; igualmente pueden aparecer nôdulos tiroideos aberrantes latérales, que se 
decia que con frecuencia se malignizaban, aunque este extremo no parece cierto, sino que con ma­
yor incidencia de la apuntada hasta el momento se trata de metâstasis linfâticas de cânœres papila­
res que sustituyen por completo al tejido de los ganglios. En cualquier caso las ectopias y hetero­
topias tiroideas pueden ser asiento de una patologia semejante a la del tiroides de situaciôn normal 
y es preciso saber que el tejido tiroideo ectôpioo es a veces el ùnico existante en el organismo; por 
la ignorancia de este hecho puede dar lugar a complicaciones indeseables tras su extirpaciôn qui­
rûrgica.
Dentro del TERRENO ANATOMICO podemos decir que la glândula tiroidea posee una exce- 
lente vascularizaciôn, recibiendo un flujo arterial de 4 — 6 ml/ g de tejido/minuto, asegurado por 
una arteria tiroidea superior y otra inferior por cada lôbulo y eventualmente por una arteria tiroi­
dea media o de Neubauer (54), con multiples anastômosis extra e intraglandulares entre sus ramas. 
La sangre venosa es recogida por un plexo venoso subcapnular que recoge la sangre de una red peri 
vesicular y es drenado por las venas tiroideas superior a inferior y por una vena tiroidea media, que 
aunque inconstante estâ présente con mucha mâs frecuencia que la arteria del mismo nombre, y 
cuyo calibre estâ en estrecha relaciôn con el estado funcional de la glândula.
El conocimiento del drenaje linfâtico de ta glândula tiroidea se ha enriquecido en los ùltimos 
anos con nuevos procedimientos de exploraciôn (38), que han permitido comprobar la indepen 
dencia del drenaje intraglandular y de los colectores de cada lôbulo tiroideo, lo que tiene una ex 
traordinaria importancia a la hora de plantear el tratamiento quirùrgico del câncer tiroideo.
La glândula tiroidea recibe una inervaciôn simpâtica a través de los ganglios cervicales supe­
rior, medio y estrellado, procedente de los nervios 5®, 6® y 7® cervicales. También recibe inerva­
ciôn parasimpâtica a través de los nervios laringeos superior e inferior. Esta inervaciôn vegetati- 
va no parece tener acciôn directa sobre la secreciôn hormonal, sino que realiza su efecto a través 
de cambios vasomotores.
En cuanto a su HISTOLOGIA présenta una câpsula conjuntiva que envuelve la glândula»y 
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SOS sanguineos y nervios, las cuales dividen al timides en tobulillos. Cada uno de estos lobulillos 
esta irrigado per una sola arteria (60) y esté constituido por la agrupaciôn de un numéro varia­
ble, de 20 a 40 por término medio de acinos,' Vesîcuias o foHculos tiroideos. que constituyen la 
unidad elemental. Los folîculos tiroideos estan separados por un estroma conjuntivo, con vasos 
capilares y linféticos, en el seno del cual se encuentran célutas intersticiaies.
El folîculo tiroideo tiene forma esférica y esté constituido por una témina basai sobre la que 
descansa un epitelio de una sola capa de células, en el que se distinguen dos tipos celulares: las cé- 
lulas, tireocitos y las células parafoliculares. El foli'culo encierra una sustancia pastosa y amari- 
llenta en estado fresco, que se encuentra en contacto con el polo apical de los células foliculares, 
a cuyo nivel présenta vacuolas de reabsorciôn. Este material que encierran los foli'culos constituye 
el coloide tiroideo. El diémetro de los folîculos en los cortes histolôgicos es muy variable, depen 
diendo del piano en que han sido cortados y del estado funcional de la gléndula. Las células folicu­
lares CF, son cùbicas con un nûcleo redondeado u ovalado, de situaciôn basai o central y un cito- 
plasma grande en el que se reconocen mitocondrias, un aparato del Golgi supranuclear y un reticu- 
lo endoplésmico rugoso, ribosomas libres, lisosomas y fagolisosomas. Presentan una membra­
ne con microvellosidades en su polo apical, en contacto con el coloide tiroideo y desmosomas que 
solidarizan unas células con otras.
Las células parafoliculares CP, conocidas con multiples denominaciones (47), son men os 
abondantes que las células foliculares, de mayor tamano que elles y con més citoplasma, en el 
que se encuentran las organelas babituales y numerosas vesiculas con granos eosinôfilos en su inte­
rior (vesicu/as de grânulos densos}. Estas células se encuentran apoyadas sobre la membrana basai 
y nunca en contacto con el coloide; se encuentran unidas entre si a las células foliculares vecinas, 
mediante desmosomas. Estas células son las encargadas de la secreciôn de calcitonina.
Las Células Intersticiaies se encuentran en el estroma conjuntivo que rodea a los folîculos, 
aisladas o en pequenos grupos y se fia interpretado de muy diverses formas su naturaleza y su fun- 
ciôn. Se fian considerado como células embrionarias indiferenciadas por algunos autores, como 
folîculos degenerados por otros y como la superficie de un corte tangencial folicular por el ter 
cer grupo de autores (88). En algunos casos abundan los linfocitos como sucede en las tiroiditis 
de Hashimoto, la enfermedad de Basedow, etc....
F IS IO L O G IA
La funciôn primordial de la gléndula tiroidea es LA SINTESIS Y SECRECION DE LAS 
HORMONAS TIROIDEAS. Esta funciôn dependè estrechamente del aporte adecuado de yodo 
.exôgeno, cuyas necesidades diarias fian sido calculadas de 3—4 pgrs/Kg de peso/d îa.
12%
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Figura 4.— Corte histo/ôgico de! tiroides
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Figura 5.~ imagen uitraestructurai de una célula parafolicular dei tiroides
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La sintesis hormonal se lleva a cabo en una serie de etapas sucesivas, que pueden resumirse de 
la sigulente manera:
1 Captaciôn y transporte de yoduros. Esta misiôn es realizada por los tireocitos, en virtud 
de un mecanismo active (Bomba de yoduros), pues han de hacerlo a contracorriente, ya que la 
concentraciôn de yoduros es mas elevada en el coloide que en la sangre. La energia necesaria para 
este proceso es proporcionada por las mitocondrias mediante un proceso de fosforilizaciôn oxida- 
tiva.
2 — Sintesis de tiroglobulina. Es una glucoproteina sintetizada por los tireocitos y tiene un 
elevado peso molecular. Su fracciôn proteica es sintetizada por los ribosomas del reticulo endo 
plàsmico utilizando los aminoàcidos de la sangre. El aparato de Golgi sintetiza y agrega la frac­
ciôn hidrocarfoonada. A continuaciôn las vesiculas del aparato de Golgi se aproximan a la membra­
na apical y vierten la tiroglobulina elaborada en la luz del foliculo para integrar el coloide tiroideo.
3.— Oxidaciôn de los yoduros mediante la acciôn de una peroxidasa que los transforma en 
yodo minerai.
4.— Fijaciôn organica del yodo minerai. Por acciôn de un fermente especifico, la tirosin- 
quinasa. el yodo es inoorporado a las molécuias de tirosina de la tiroglobulina, formândose yodo 
tirosinas: 3—M.I.T. y 3—5—D.I.T. (monoyodotirosina y diyodotirosina respectivamente) princi- 
palmente, aunque también se sintetizan otras yodotirosinas.
5.— Condensaciôn o acoplamiento de las yodotirosinas para formar yodotironinas. De la 
uniôn de dos molécuias de 3—5 DIT, résulta una molécula de tetrayodotironina o tiroxina {T4 ) 
y una molécula de alanina; de la uniôn de una molécula de 3—MIT y otra de 3—5—DIT résulta 
una molécula de triyodotironina (Ta) y una molécula de alanina; de la uniôn de otras yodotiro­
sinas resultan otras yodotironinas, taies como la triyodotironina inversa (T 'a ), la diyodotironina 
(Ta ) y la diyodotironina inversa (T 'a ) de mucha menos importancia funcional.
La distribuciôn promedio de los compuestos yodados unidos a la tiroglobulina es la siguiente:
— 23 por ciento de MIT
— 33 por ciento de DIT
— 35 por ciento de T^
— 7 por ciento de Ta
Otros compuestos como T'a y T'a etc., se encuentran en muy escasa cantidad.
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La tiroglobulina constituye una forma de almacenamiento de las hormones tiroideas, que en 
circunstancias normales no pasa a la sangre. Las hormones tiroideas pasan a la sangre en virtud de 
un proceso de secreciôn que se compone de varias fases sucesivas:
A.— Reabsorciôn de ia tiroglobulina. Por un proceso de pinocitosis los tireocitos ingieren el 
coloide tiroideo que se traduce por la apariciôn de fagosomas con go tas de coloide intracitoplàs- 
mico y vesiculas de reabsorciôn en el coloide folicular.
B.— Proteô/isis de la tiroglobulina. Los lisosomas de los tireocitos se ponen en contacto con 
los fagosomas y se funden en fagolisosomas en los que las proteasas y catepsinas lisosômicas hi 
drolizan la tiroglobulina y liberan MIT, DIT, T# y Tg. Estos dos ûltimos productos pasan a la cir 
culaciôn.
C.— Deshalogenaciôn de las yodotirosinas. Es realizada por una deshalogenasa o desyodasa. 
La yodotirosindeshalogenasa, que es una deshalogenasa o tirosindeshalogenasa que es inactive pa- 
ra la Ts y T<, pero que atacando a la MIT y DIT la desdobla en tirosina y yodo, el cual en parte 
pasa a la sangre y en parte es reutilizado para la sintesis hormonal.
El transporte de las hormones tiroideas en sangre sé efectùa en su mayor parte unida a protéi­
nes y muy escasa cuantia como hormones libres.
La T4  se encuentra en el plasma a una concentraciôn de 8  pgrs/100 ml, de los cuales sôlo 
2 pgrs/100 ml, se encuentra como tiroxina libre. El resto se encuentra unido a las proteinas plas- 
mâticas (TBP), el 75 por ciento a una globulina (TBG), el 15 por ciento a una prealbûmina (TBPA) 
y el 10 por ciento a una albùmina (TBA). La capacidad de fijaciôn es màxima para la aibumina y 
minima para la globulina, mientras que la afinidad es màxima p»a la globulina y minima para 
la albumine.
La Ta se encuentra en el plasma a una concentraciôn de 0,3 mgrs/100 ml, de los cuales 
1 , 5  mgrs/ 1 0 0  ml se encuentran como triyodotironina libre y el resto se encuentra unido a pro­
teinas: 75 por ciento a une globulina (TBG) y 25 por ciento a una albùmina (TBA).
Es preciso recordar que las hormones tiroideas fisiolôgicamente activas son aquéllas que se 
encuentran en forma libre, las cuales se encuentran en equilibrio con las hormonas tiroideas unidas 
a proteinas plasmaticas y a proteinas tisulares.
En cuanto al CATABOLISMO de las hormonas tiroideas se sabe que la vida media biolôgica 
es de 2 a 6  dias para la triyodotironina y de 4 a 12 dias para la tiroxina. Algunos autores han con­
siderado a la T4 como una prohormona que para actuar debe ser transformada en T 3 por desyoda- 
ciôn, ya que esta hormone actùa més répidamente y su acciôn es mucho més potente. Sin em
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bargo, esta idea es hoy poco admitida y su mayor rapidez de acciôn se considéra ddaida a una 
uniôn més labil a tas proteinas plasmaticas, por lo que séria cedida con mayor facitidad a los te 
jidos.
A nivel celular las hormonas tiroideas sufren un proceso de desaminaciôn tran^formàndose en 
écidos tri y tetrayodotiropropinoico, los cuales por oxidaciôn (deshidrogenaciôn) originan los 
ilamados anâlogos del âcido pirùvico. La descerboxilaciôn de estos conduce a los anaiogos del aci 
do acético (Acidos tri y tetrayodotiracéticos, triac tetrac respectivamente), que répidamente son 
desyodados y por acciôn de una fenoxidasa, transformados en tirosina y un resto quinônico.
En el higado, las hormonas tiroideas son transformadas en suifo y glucuroconjugados, que 
a través de la bilis alcanzan el intestino, donde son hidrolizados por una B glucuronidase de la flo­
ra intestinal. Una parte de las hormonas liberadas son absorbidas (circulaciôn entero hepética) y 
otra parte es eliminada por las heces. El higado también excreta por la bilis productos hormona­
les de degradaciôn que son eliminados por las heces. El hfgado, y quizés el rifiôn, juega un papel 
importante en el mantenimiento de la tasa plasmética de las hormonas tiroideas.
LOS EFECTOS BIOLOGICOS DE LAS HORMONAS TIROIDEAS pueden resumirse 
como sigue:
1.— Aumento del consumo de oxfgeno por casi todos los tejidos o efecto calon'geno, que se 
traduce por un aumento del metabolismo basai. Este efecto catabôlico es especialmente impor­
tante a nivel muscular, dando lugar a una creatinuria y a una miopati'a en los casos de hipertiroi- 
dismo.
2.— Influyen sobre el crecimiento, maduraciôn y diferenciaciôn del organismo, siendo la 
piel, pelo, unas, dientes y huesos los tejidos més influfdos.
3.— Aumentan el catabolismo de los mucopolisacéridos. El mixedema es expresiôn de un 
déficit en el catabolismo de estas sustancias.
4.— Disminuyen la colesterinemia.
5 . -  Disminuyen los depôsitos hepéticos de hidratos de carbono y aumentan su absorciôn 
intestinal.
G.— Son imprescindibles para el dearrollo ôseo y el cierre epifisario. La di^nesia epifisa- 
ria multicéntrica es muy caracten'stica del hipotiroidismo.
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te de las catecolaminas sobre el sistema reticular ascendante en el adulto.
8 .— Sobre el sistema cardiovascular producen taquicardia, vasodilataciôn periférica, aumento 
del volumen sistôlico y del gastos cardiaco, aumento de la velocidad de circulaciôn y aumento de 
la tensiôn diferencial.
9.— Sensibilizaciôn del organismo a las catecolaminas.
LA REGULACION DE LA SECRECION TIROIDEA se establece a varies niveles.
La hipôfisis anterior produce una glucoproteina a nivel de las células delta o células tireo 
tropas, conocida como TSH o tireotropina que estimula la secreciôn y la sintesis de las hormonas 
tiroideas. Su vida media biolôgica es de 60 minutes y es degradada por el rifiôn y en men or pro 
porciôn por el higado. La secreciôn de TSH esta regulada por el nivel de hormonas tiroideas 
libres en el plasma.
En el hipotàtamo, en la pars medialis del tuber cinereum se produce un tripéptido conocido 
como TRF, que vertido en el sistema porta hipofisario estimula las células tireotropas aumentan 
do la producciôn de TSH. Estimulos hipotalémicos diverses taies como factores psiquicos (53), 
estimulos eléctricos (52), el frio, la luz, el stress, etc., aumentan la secreciôn de TRF, mientras 
que el calor, la oscuridad y las sustancias pirôgenas disminuyen la secreciôn de TRF.
El nivel plasmatico de tiroxina y triyodotironina libres constituyen el principal factor regu 
lador de la secreciôn de TSH, aunque algunos autores sostienen que la secreciôn basai de TSH se 
mantiene constante y lo que sucederia es que la TSH disminuirfa la acciôn de TRF sobre las cé­
lulas tireotropas hipofisarias. Es posible que el nivel de TSH plasmatico contrôle la secreciôn de 
TRF hipotalàmico.
Se ha descubierto en el suero de los enfermes un factor denominado LATS (92), que es una 
Ig G que se fija a la membrana de los tireocitos y que aparece en un elevado porcentaje de pacien- 
tes (19). Este factor estimula la proliferaciôn celular y la sintesis y secreciôn de hormonas tiroi­
deas, por un mecanismo todavfa no bien conocido, que quizé consista en la formaciôn de AMP 
ciclico como sugieren otros autores (74) en la inhibiciôn de la fosfodiesterasa que inactive el AMP 
cfclico. Mas recientemente (77) se sefiala la posibilidad de producir una acciôn estimulante del 
tiroides tipo LATS por complejos formados por TSH unida a une inmunoglobulina, la cual retarda 
ria la destrucciôn de aquélla.
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PARATIROIDES
Una vez repasado el esquema fisiologico de la gléndula tiroidea y con la finalidad de intentar 
comprender de la forma lo més ôptima posible el grado de peligro que encierra la cirugfa tiroidea 
sobre el funcionalismo paratiroideo, debemos hacer asimismo un breve estudio anatomofisiolôgi- 
co de estas gléndulas, junto al metabolismo del caicio y su control.
En el adulto las gléndulas paratirôides suelen ser cuatro, pesando cada una 6 a 7 gramos. Son 
pequenas formaciones ovales, amarillentas de 5 mm de longitud y 4 mm de ancho, situadas en la 
superficie posterior de los lôbulos tiroideos. Se originan a partir de las 3® y 4® boisas braquiales.
Como detalle anatomoquinjrgico de importancia, habré que tener en cuenta que cada gléndu­
la esté irrigada tan solo por una estredia arteria terminal, rama del plexo tiroideo y que con mayor 
frecuencia procédé de la arteria tiroidea inferior.
Existen dos tipos fondamentales de células en esta gléndula, siendo el més Importante el cons 
tituido por las células principales (de hecho en muchos animales como en la rata es el ùnico tipo 
celular). Los estudios con inmunofluorescencia han seFlalado a éstas como responsables de la sin­
tesis y secreciôn de la Parathormone. Los mecanismos de trandérencia de los grénulos hormonales 
de estas células a la sangre, aûn no son conocidos.
El otro tipo celular, carente de funciôn endocrina y que aparece poco antes de la pubertad, 
son las células oxffilicas. Sin embargo, la descripciôn dada por Seizman y Fechmer (106) de la 
curaciôn de un enferme con hiperparatiroidismo después de la resecciôn de un adenoma de célu­
las oxffilicas, obligan a una revisiôn sobre la existencia de funciôn endocrina de estas células.
La regulaciôn de la homeostasis célcica es esencial para el organisme humano, por lo que 
sus concentraciones plasméticas se mantienen a peser de las fluctuaciones en la ingesta y excrec- 
ciôn de este ion. En el sujeto joven, la fluctuaciôn diuma del calcio plasmético es inferior al 
3 por ciento de los valores medios (95). La importancia de este ion Ca, es vital en los procesos 
de crecimiento y remodelaciôn del hueso, en los mecanismo# de permabilidad celular y en la exci 
tabilidad celular.
En 1957, Me Lean (75) postulé su teorfa de la regulaciôn célcica segùn la cual por un sim­
ple mecanismo Feed-back se produc ia, ante hipocalcemias, la estimulaciôn de la secreciôn de ta 
para thormona que, a su vez aumentarfa la movilizaciôn del calcio a partir del reservorio ôseo, 
con restauraciôn de la calcemia a clfras normales.
Este esquema no respondiô,.sin embargo, a las realidades expérimentales, ya que en anima­
les tiroparatiroidectomizados existe una incapacidad para controlar tanto una deprivaciôn cél-
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Figura 7.— Gléndu/as paratiroideas hiperplésicas fcaso personal)
>'
Figura 8 . -  Corte histolôgico de la paratirôides
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cica como una sobrecarga intravenosa de este ion (104). El primer hecho se explicaba por la inhi­
biciôn del mecanismo retroactive de Me Lean al faltar la glandule paratirôides, pero persist ia inex­
plicable en el segundo.
Fue entonces cuando en 1962, los estudios de Copp y cols (27), en la Vancouver Universi­
ty llevaron al conocimiento da un nuevo factor humoral que el organismo segregaba ante hipocal­
cemias. Estos autores, en sus estudios preliminares, le denominaron Calcitonina o sustancia regu 
ladora del tono plasmatico del calcio. Sin emfmrgo, pronto se puso en evidencia que esta hormona 
era producida por la gléndula tiroidea (41), (57).
Esto ha puesto de relieve la importancia. que en la regulaciôn de la calcemia juega el comple 
) 0  Tiroides Paratirôides. A ello se pueden afiadir los interesantes trabajos que sobre la vitamine D 
se han reatizado en los ûltimos afios y que han culminado con el descrubrimlento por De Luca y 
cols. (33). de una sustancia, el 25—hidroxilo—1—calciferol, que constituye el metabolismo activo 
de la vitamina D por conversiôn hepética.
Actualmente nuestras ideas sobre el control de metabolismo del calcio en el organismo, re- 
conoce dos sistemas:
— Sistema regu lador o activo
— Sistema elector o pasivo
El sistema Regu lador comprende dos hormonas antagônicas: 1, la Parat hormona (PTH), que 
eleva el calcio plasmético; y la otra la Calcitonina (TCT), que lo desciende, ademés de la Vitami­
na D a través de su metabolismo activo (25—HCC).
El sistema Efector es un sistema pasivo aunque potencialmente activado por los anteriores 
agentes. Comprende todas las estructuras del organismo que iniervienen en el metabolismo y de 
pôsito del Calcio, aunryie para la dinémica y regulaciôn directe sôlo sean importantes très: Intes­
tino, Hueso, Rifiôn; aunque también podriamos incluir en este ultimo sistema el compartimiento 
del I (quido extracelular que interviene en el transporte y equilibrio de la calcemia (12).
Tenemos por lo tanto como hormona funcionante paraiiroidea a la PTH, cuyo estfmulo 
de producciôn més importante es la hipocalcemia, empezando ésie cuando la concentraciôn del 
ion célcico desciende por debajo de 9 mg por 1IX) ml. El papel del ion fosfato (HPO# ) ha sido 
clarificado; este no influye en el ritmo de secreciôn de la pat hormona, pero actùa indirecta- 
mente al producir su aumento tras un descenso de la calcemia 1107) En cambio el yodo magne 
sîo parece tener un efecto inhibidor sobre la secreciôn de parathormona (15).
La vida media de ta hormona es de 30' a 60 como han demostrado Berson y Yalow en pa-
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cientes paratiroidectomizados (90) y sus acdones biolôgicas son bien précisas. Albrigth en 1937 
(2) fue el primero en seMalar que la PTH aumentaba la absorciôn intestinal del calcio ai descri 
bir un caso de hiperparatiroidismo en el que la excrecciôn fecal del calcio estaba disminufda. 
Estudios modernos han seMalado que la acciôn més importante se ejerce sobre el duodeno, aun­
que para esta acciôn se requiere el concurso de la vitamina D necesaria para ta sintesis de una 
proteina carrier, cuya funciôn séria el transporte del calcio a través de la mucosa intestinal (Har- 
meyer) (51). Raisz y Niemann (93) demostraron que la parathormona - tiene una acciôn directs 
sobre el esqueleto, produciendo un aumento de la reabsorciôn ôsea y de las células osteoclésti- 
cas. Para esta respuesta ôsea se requiere la presencia de minimas cantidades de vitamina O, en con­
traste con la respuesta renal a la parathormona que es vitamina D independiente (Nagata),(83).
El efecto renal de la PTH es répidc y por acciôn hormonal directs, causando un aumento 
en la excrecciôn jitiiruria de fosfato, potasio y con frecuencia de sodio, a ta par que disminuyen la 
excrecciôn urinaria del calcio, magnesio e hidrôgeno, sin causar variaciones significatives en el 
filtrado glomerular (Rassmussen), (96). A esta fase netamente renal, si el efecto es mantenido, 
sucede la fase ôsea al cabo de varias horas, en las que hay fosfaturia y calciuria por rebosamien- 
to del dintel renal.
El mecanismo intimo de ambos efectos renal y ôseo, parece ser por una acciôn celular de la 
parathormona . sobre el sistema adenii-ciclasa, que favorece la conversiôn del ATP en 3 '—5'—AMP 
cfclico, responsable de los cambtos de distribuciôn iônica del calcio (Aurbach), (5).
Debemos citar, para terminer este resumen el nuevo y enorme avance llevado a cabo tras 
la introducclôn por Berson y cols, de un método de radioinmunoensayo, capaz de detectar las 
concentraciones de parathormona présenta en el plasma humano normal. Esta técnica por ni 
sensibilidad (permite detectar cantidades tan pequefias como 10 nngr ), ha reemplazado los méto- 
dos in vitro (cultivos celulares). e (n vivo (hipocalcemia y fosfaturia en ratas). (Genersegui),(48).
PATALOGIA TIROIDEA. CLASIFICACION Y DIAGNOSTICO
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PATOLOGIA TIROIDEA. CLASIFICACION Y DIAGNOSTICO
Es curioso observer como los distintos autores consultados al Intentar realizar una clasifica- 
ciôn patolôgica de tas afecciones tiroideas, aunque como es lôgico, en el concepto no varian, sf 
marcan notorias diferencias en forma y modo entre la ciasificaciôn médica y quirùrgica.
Farreras, en su tratado de Medicine Interna, propone la siguiente;
CLASIFICACION MEDICA -  Farreras (37)
I — Hipotireosis y atiraosis
1 ) Por disminuciôn fundonal de la gléndula.
( Esporédico
Jôvenes ........................  Cretinismo L , ,  , . ,( Mixedema infantil
Adulte .......................... Mixedema (Caquaxia Paquidérmica de Charcot).
2) Por extirpaciôn quirùrgica de la gléndula.
II — Hipartbeosis o tiraotoxicosis
1 ) Enfermedad de Basedow.
2) Oisis tireotôxîcas.
III — Otras tiroldopatfas
1 ) Bocio simple o eutiroideo.
2) Tiroiditis o estrumitis.
3) Tumoraciones Benignas y Malignes.
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Oesde el punto de vista quirürgico pràctico, P. Huber y G. Rtcabone (58), proponen la si­
guiente ciasificaciôn etiolôgica:
CLASIFICACION QUIRURGICA
I — Aumentos en tamaüo dal tiroidea. Desencadenado primariamente por factores funciona- 
les, sin alteraciôn de la funciôn tiroidea y con repercusiôn puramente mecànica (Bocios Eutiroi 
deos).
— Condiciones por déficit de yodo.
— Por trastornos del aprovechamiento del yodo, por déficit o debilidad enzimética, o 
bloquées exôgenos de los fermentos.
— Por combinaciôn de los dos anteriores, o sea déficit relative de yodo ante una debili­
dad enzimética.
Fellinger (1865), asi como Roche y Lissitzky (1960) (100), expusieron que este ultimo tipo 
se observa también en las zonas endémicas.
Las investigaciones de Kutscfiera-Ainthbergen (1954) (65), asi como los estudios comparati­
ves de Stambury y cols. (1954) (109) y Malamos y su grupo (1965) (68), sobre la asombrosa ca­
pacidad de adaptaciôn del organismo, incluse ante déficits muy acentuados de yodo, no hacen 
sino respaldar el punto de vista de Fellinger.
II — Desviaciones funcionales, en el sentido de una hiperfunciôn o una hipofunciôn, en las 
que no es imprescindible que el tiroides se en eu entre aumentado de tamafio. Si un trastomo fun­
cional evoluciona con formaciôn de un bocio, éste puede preceder a la desviaciôn funcional, evo 
lucionar paralelamente a la misma, o seguirla en su evoluclôn.
III — Inflamacionesy procesosautoIfticM
— Inflamaciones SUPURADAS agudas o subagudas o bien procesos puriformes abac 
terianos.
— Inflamaciones crônicas NO SUPURADAS, més frecuentes, con sustituciôn del parén- 
quima glandular destruido por infiltraciôn linfocitaria (Tipo Hashimoto), por tejido 
conjuntivo duro, rico en fibras (Bocio férreo de Riedel), o bien tejido de granule 
ciôn con células gigantes (Tipo de Quervain).
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IV — Tumoret Benignos, Premalignot o Malignos
-PR IM ITIVO S.
-  METASTATICOS
Nosotros an nuestra casufstica, hemos preferido utMizar en todos los casos de lesiones tumora­
les la ciasificaciôn unificada de tumores de la OMS (1974) (55), con la finalidad de coincidir en 
Diagnôstico Tratamiento Evoluciôn, con otros quirOrgicos que también la usan. Idea, en nuestra 
forma de penser, que debi'a ser utilizada por todos aquellos terapeutas que tratan afecciones tu­
morales tiroideas.











II -  No Epiteliales 
a) Benignos b) Malignos
-  Fibrosarcoma
— Otros







V -  Tumores no clasificados
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Es importante tener en cuenta que estas cuatro formas de patologia tiroidea, clasificadas por 
Huber y Ricabone. no aparecen independientemente de un modo estricto, sino que a vecet coinci­
d e  o se transforman ia una an la otra. La certeza de esta afirmaciôn se desprende no sôlo de la 
experiencia clfnica cotidiana, sino que se ha establecido también experimentalmente. El ejemplo 
mas conocido viene constituido por el ciclo de Marine (1927) (70): la transformaciôn de una 
hiperplasia difusa desencadeada e  un principio por trastornos funcionales, en la formaciôn de 
nôdulos con multiples adeomas, que a su vez pueden presenter alteraciones regresivas secundarias 
Y ,  por ultimo, degenerar incluso con caracter maligno.
Poco menos conocido es el hecho de que gléndulas hiperplésicas eutiroideas que evolucionan 
a lo largo de anos o de décades, acaban originando un trastorno funcional con motivo de cualquier 
circunstancia (basedoMAicacmq) (Clements), (24) mientras que inversamente bocios hipertiroideos 
se ago tan, o bien inflamaciones crônicas acaban originando un mixedema en su fase final. (Means). 
(76).
No hace mucho, cuando el diagnôstico de una tiroidopatia de Hashimoto no ara misiôn del 
inmunôlogo, sino del anatomapatôlogo y del clfnico, ya se observaba en muchos casos la faltade 
s in to mas de tiraotoxicosis en la historié cifnica.
Estos ejemplos bastan para demostrer que los distintos grupos que antes hemos enumerado, 
no estén rigurosamente separados y que al establecer el plan terapéutico es preciso tener en cuenta 
las multiples posibilidades de modificaciôn del cuadro a lo largo de su evoluciôn; lo que nos lleva 
a una conclusiôn cierta; la colaboraciôn del cirujano con las disciplinas asociadas es imprescindible. 
No- en vano Fuchsing, puso por lema a una conferencia suya en 1962 d  bocio unprobiema Médi­
co-global (43).
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Por lo tanto, intentando dejar resumidos los datos més importantes y significativos para llegar 
a un diagnôstico, tanto en orden clfnico como de laboratorio, y con el margen de error y limi 
taciones que dan los grandes esquemas, vamos a catalogar la patologia tiroidea segùn nuestro pro 
pio punto de vista y pensando en la utilidad quirùrgica précisa para sentar una terapia y técnica qui­
rùrgica bajo dos grandes y simples parémetros:
-MORFOLOGICO
-  FUNCIONAL
El parémetro rnorfolôgico nos indicaré la lesiôn anatômica en s f, es decir, hiperplasias, tumora­
ciones, etc.; y el funcional bajo los très grandes grupos posibles (eutiroidismos, hipotiroidismos e 
hipertiroidismos), con lo cual conseguiremos desechar de forma rotunda, el impreciso término 
diagnôstico de BOCIO, denominando bajo un nombre y un apellido cualquier lesiôn existante 
dentro de la patologia tiroidea.





— Simples (AP, latérales, obifcuas y tomograffa, Valsalva y Müller).
— Contraste (Bario-esofégico)
4) Estudios O.R.L. (tréquea, récurrente)
5) Esofagoscopia
6 ) Vascular (arterial, venoso)





A estas pruebas podemos aMadir la radiograf (a convencional sobre el tiroides, para descrubrir 
la imagen ti'pica de ciefo estrellado da microcalcificaciones, segùn trabajos de Arandes y Prats Es 
tavez de Barcelona (4), basados en el gran valor patognomônico de las microcalcificaciones en el 
diagnôstico de las enfermedades malignas de la mama, segùn Técnica de Egan. Se apoyan estos 
autores en una estadistica de 200 casos intervenidos, con 11 neoplasias; encontrôndose en dos de 
ellos microcalcificaciones: un céncer papilar y un céncer medular, precisamente unos de los que 





— Mirada brillante y exoftalmos.
— Puiso râpido y saitôn.
— Piel sudorosa y temperatura cuténea aumentada.
— Reflexia aumentada.
— Tensiôn diferencial aumentada con disminuciôn de la diastôlica.
— Metabolismo aumentado.
— Datos laboratorio
— Colesterol normal o bajo.
— Creatinina y creatina aumentadas.
— Datos funcionales isotôpicos
a) Indice de Conversiôn de Clark
* I 131, retenido en sangre en 24 h
B. Tôxico difuso 50-90 por ciento. 
B. Tôxico nodular 20-90 por ciento.
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B. Tôxico difuso 5-40 por ciento.
* 1131 excretado en orina en 24 h. J
( B. Tôxico nodular 10-50 por ciento.
b) Curva de captaciôn
* Capta mucho en las primeras horas.
c) Fase Plasmética
* Indice de Saturaciôn de la Proteina de Transporte ; <  — de 1.
* PBI 131 (Hormona Tirôidea Funcionante) : >  de 0,20 por ciento.
* PBI total (yodo que con tiene la hormona tiroidea més el yodo que se ingiere en la 
alimentaciôn).
* T 3 — Triyodotironina por RIA: elevada
* T 4 — Tetrayodotironina por RIA: elevada
* TSH por RIA: elevada en el hipofisodependiente disminuIda en el autônomo.
* Test de Studer — Estimulaciôn con TSH.
* Test de Wemer — Frenado con T3 (6 dfas).
* Determinaciones de Anticuerpos Antitiroideos: positivos en ocasiones, en el Base­
dow y tiroiditis hiperfuncionantes.
Imagen Gammagréfica
Diversidad de formas desde ei nôduio hipercaptador o caliente, ùnico o mùltiple, a la hiperpla­
sia difusa.
— Termograffa
Hipertemia local muy slgnificativa en los adenomas tôxicos.






— Mirada pagada y normo o endoftalmfa.
— Pulso lento.
— Piel seca y temperatura cutanea baja.
— Reflexia atenuada.
— Presion diferencial baja.
— Metabolismo basal bajo.
— Datos laboratorio
— Colesterol alto.
— Creatina y creatinina normal.
— Datos funcionales isotôpicos
a) Indice de conversiôn de Clark.’'.
( B. Tôxico difuso 10-30 por ciento.
* 1131, retenido en sangre en 24 h |
{ B. Tôxico nodular 5-15 por ciento.
* I 131, excretado en orina en 24 h.: elevado
b) Curva de captaciôn
* Baja, ya que no se aprovecha el yodo radiactivo que se le suministra.
c) Base plasmética
* Indice de saturaciôn de la Proteina de Transporte: : >  +  de 1.
* PBI 131 : <  —de 0,08 por ciento.
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* T j por RIA : Bajo
* T,, por RIA : Bajo
* TSH por RIA: Bajo
* Test de Studer (estimulaciôn con TSH):
Aumenta la hormonemia en el hipotiroidismo hipofisario
No aumenta la hormonemia en el hipotiroidismo tiroideo
* Test de Werner: No esté indicado.
* Determinaciôn de Anticuerpos Antitiroideos: Diagnôstico de las estrumitis crônicas;
Imagen Gammagréfica
Diversidad de formas desde el nôduio frio, hipocaptador a la hiperplasia irregular difusa.
— Termografia
De gran importancia en nôdulos frios, ya que todo nôduio considerado frio gammagréfica 
mente y caliente termogréficamente, puede pronosticarse con altas posibilidades de malig 
nidad.
— Ecograffa Bidimensional
Variable segùn tamaho, pero con el dato de gran valor del diémetro transversal de la lesiôn 
no valorable en la gammagraf ia.
Ya tenemos estudiada la gléndula, clinics, morfolôgica, y, funcionalmente, queda por lo tan­
to en el aire, la INDICACION TERAPEUTICA, es decir ^cuél es la patologia tiroidea que se debe 
operar?.
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CLASIFICACIONES DE LA PATOLOGIA TIROIDEA
CLAv..FICACION MEDICA: Farrerw
I. Hipotireosis y atireosis
1 ) Por disminuciôn funcional de la gléndula.
  Cretinismo
Adultos  Mixedema (Caquesia Paquidérmica de Charcot)
2) Por extirpaciôn quirùrgica de la gléndula.
II .  Hipartiraosis o tireotoxicosis
1) Enfermedad de Basedow.
2) Crisis tireotôxicas.
I I I .  Otras tiroidopati'as
1 ) Bocio simple o eutiroideo.
2) Tiroiditis o estrumitis,
3) Tumoraciones Benignas o Malignas.
CLASIFICACION QUIRURGICA: P. Hubber y G. Ricsbone
I. Aumentos en tamaHo del tiroides
— Condicionados por déficit de yodo.
— Por trastornos del aprovechamiento del yodo.








— No supuradas (Riedel
(De Quervain
IV . Tumores Benignos, Premalignot y Malignos
— Primitivos.
— Metastàticos.
CLASIFICACION PROPIA: Indicaciones quirûrgîcas bajo los parémetros 
MORFOLOGICO -  FUNCIONAL
I. Tiroidopatias con repercusiones mecanicas
II. Tiroidopatias con alteraciones funcionales
II I .  Tiroidopatias con inflamaciones no réversibles a procedimientos conservadores
IV . Tiroidopatias tumorales, Premalignas o Malignas
V . Récidivas.
TRATAMIENTO QUIRÜRGICO DE LAS ENFERMEDADES TIROIDEAS
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TRATAMIENTO QUIRURGICO DE LAS ENFERMEDADES TIROIDEAS
El problema de decidir cuales son las formas de patologia tiroidea que son conventente o 
necesario intervenir quirûrgicamente, creemos que se puede resumir de la siguiente forma, siempre 
encuadrados bajo los dos parémetros antes descritos de ALTERACION MORFOLOGICA — ALTE 
RACION FUNCIONAL.
I. TIROIDOPATIAS CON REPERCUSIONES MECANICAS.
II. TIROIDOPATIAS CON ALTERACIONES FUNCIONALES.
III. TIROIDOPATIAS CON INFLAMACIONES NO REVERSIBLES A PROCEDIMIEN 
TOS CONSERVADORES.
IV TIROIDOPATIAS TUMORALES, PREMALIGNAS O MALIGNAS.
V. RECIDIVAS.
I. Aumentos del tamafio tiroideo con repercusiones mecénicas
Al aumentar de tamano la gléndula tiroidea, desplaza los ôrganos vecinos, pero es posible tam­
bién que los lesione por compresiôn cuando estos ôrganos no pueden desplazarse en territories de 
tejido laxo. Asi, ôrganos huecos como la tréquea, vasos o el esôfago, en ocasiones sufren estenosis 
de su luz, mientras que si la hiperplasia actùa sobre los nervios se originarian dolores o parélisis 
y sobre cartilagos ocasionaria atrofias por presiôn y pérdidas de la funciôn de sostén; siendo tqtal 
mente comprensible que la hiperplasia que requiere, por su tamano, disponer de una buena parte 
de la apertura superior del tôrax, origine intensisimos signos de compresiôn.
Por ello, ante todo portador de una hiperplasia, es preciso investigar adecuadamente, si ta tré­
quea, vasos, nervios o el esôfago se encuentran desplazados o comprimidos; investigaciôn que Ile 
varemos a cabo de forma meticulosa mediante los datos tanto de la anamnesis, como de la explo 
raciôn cl inica, como de la fisica y de laboratorio, ya descritos en el apartado anterior de esta 
Tesis.
Dentro de este grupo incluimos también las Indicaciones Estéticas, dado que una déforma 
ciôn externa apreciable es condicionada por factores mecénicos, considerando por tanto,muy poco 
realista negar esta indicaciôn estética.
36
II. Tiroidopatfas con alterciones funcionales
— Hipotiroidismos
Desde el punto de vista teôrico, disminuir el tamaRo de una glàndula de secreciôn que pré­
senta va primitivamente una funcién insuficiente, es sin duda una paradoja; no obstante, en la 
practice esta medida se hace de vez en cuando necesaria, sobre todo en las regiones endémicas, 
puesto que una hipofunciôn se asocia a menudo a grandes bocios nodulares cun importantes re 
percusiones mecânîcas.
Ademas, y como ya observé Urban (118), la intervenciôn en ocasiones repercute favorable 
mente desde el punto de vista funcional en estos pacientes, y en especial en individuos jôvenes. No 
obstante, en la actuaiidad es diffcil decir si la mejorfa de estos pacientes es reaimente fruto de la 
operaciôn o de la terapéutica postoperatoria sustitutiva con hormonas tiroideas. Sin embargo 
y desde el punto de vista teôrico, la regresién del hipotiroidismo, gracias a la intervenciôn, es tam 
bién comprensible: la extirpaciôn de grandes nôdulos con alteraciones regresivas, a menudo con 
una importante presiôn interna, que constituyen focos de mal aprovechamiento del yodo, ofrece 
la posibilidad a les restos del parénquima funcionalmente util de recuperarse de su atrofia por 
compresiôn y desar rollar un metabolismo hormonal satisfactorio.
Para favorecer también en lo posible esta recuperaciôn y no trastomarla, es particularmente 
necesario en las hiperplasias con signos de hipofunciôn, recurrir a intervenciones bien orienta 
das, dejando en lo posible, tanto parénquima como sea factlble, siempre que no existan dudas 
anatomopatolôgieas sobre la posible etiologia maligna de las lesiones. Finalizando con el detalle 
técnico quirûrgico de la limitaciôn de las tigaduras al mfnimo, siempre que sean compatibles con 
la correcta hemostasia intra y postoperatoria.
— Hipertiroidismos
El hipertiroidismo puede definirse como un estado hipermetabôliœ résultante de un exceso 
de tiroxina (T^ ), triyodotironina (T^ j q ambas.
Los tipos de tireotoxicosis reconocidos los podemos reducir en el siguicnte esquema:
1 ) Tiroides tôxico difuso.





3) Carcinoma tiroideo metastésico tôxico.
4) Tiroiditis con tireotoxicosis.
— Tiroiditis subaguda
— Tiroiditis linfocitica crônica
5) Tireotoxicosis provocada con yoduro exôgeno.
6 ) Estruma tôxico de ovario.
7) Tumor hipofisario productor de tirotropina (TSH).
8 ) Tumores que producen estimuladores tiroideos circulantes de tipo TSH.
— Coriocarcinoma
— Carcinoma de células embionarias de testiculo
— Mola hidatidiforme
9) Tireotoxicosis ficticia.
De todas estas, sôlo cabe considérer para tiroidectomfa los pacientes con tiroides difuso 
tôxico (Enfermedad de Graves), tiroides nodular tôxico, uni o multinodular (Enfermedad de 
Plummer) y carcinoma tiroideo tôxico, que lo trataremos en el conjunto de las neoplasias tiroideas 
en su correspondiente apartado.
Ademas de la cirugia hay que considérer también cômo modos potenciales de terapéutica 
para estos pacientes tireotôxicos, las drogas antitiroideas, y el yodo radioactivo; siendo objeto de 
muchas discusiones el papel que tiene cada una de estas formas de terapia, existiendo como base 
de controversia, el sencillo hecho de que ningûn método es el ideal, tenicndo cada uno sus ventajas 
e inconvenientes.
Es por todo esto que més que intentar una polémica detallada, procuraremos enfocar el tra 
tamiento del tiroides tôxico difuso y del tiroides nodular tôxico, bajo un exacto diagnôstico y una 
terapéutica quirûrgica seleccionada, con meticulosos cuidados preoperatorios, postoperatorios in 
mediatos y a largo plazo.
Podemos resumir, los componentes primarios, como factores de decisiôn en la elecciôn de una 
terapéutica en el siguiente esquema de Verdainbarnes. (120). >»
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Componentes primarios para seleccionar la terapéutica en el hipertiroidismo
1 ) Un diagnôstico definitive de Tireotoxicosis y su Tipo.
2) Una apreciaciôn de la evoluciôn natural del Tipo.
3) Una consîderaciôn de las necesidades actuales del paciente; fisicas, psicolôgicas 
y sociales.
4) Una apreciaciôn de la posible eficacia y los peligros de cada una de las modalida- 
des terapéuticas.
Todos estos paramètres requieren consideraciôn cuidadosa si se desa un estudio y tratamiento 
ôptimo del paciente, siendo en ocasiones muy dif icil o imposible para un solo médico considérer 
adecuadamente cada componentc, por lo que un trabajo en équipé de médico-cirujano sera el que 
deba sentar la indicaciôn quirûrgica de cada caso (Cerquella). (57).
Como ventajas pri marias de la cirugia en el Tiroides Tôxico Difuso debemos considérer:
-  El efecto répido de la terapéutica.
— El control del hipertiioidismo en el 89-79 por ciento de los pacientes en manos de un 
cirujano con experiencia.
mientras que en pacientes con Tiroides Nodular Tôxico podemtM aRadir dos ventajas adicionales de 
la terapéutica quirûrgica:
— Curaciôn del proceso patolôgico.
-  La valoraniôn histolôgien un grupo en et cual la probabilidad de carcinoma tiroideo 
es mayor que en el Tiroides Tôxico Difuso.
Como desventajas comunes seRalamos las que describiremos en el capitulo correspondiente a 
peligros de la cirugia tiroidea.
Si intentâmes dejar conceptos claros de la elecciôn del tratamiento quirûrgico en las tireotoxi­
cosis, vemos que la tiroidectom ia es el tratamiento de elecciôn en el Tiroides Tôxico Difuso cuan­
do hay:
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1 ) Falta de respuesta al tratamiento médico tras un periodo adecuado.
2) Compresiôn sintomatica de trâquea o esôfago.
3) Datos tiroideos que permitan sospechar carcinoma.
4) Tiroides déformante que social o psicolôgicamente afecta al paciente.
5) En enfermes menores de 20 anos:
— Efectos secundarios a los antitiroideos.
— Falta de persistencia comprobada en la terapia médica.
— Objeciones intenses a tomar medicaciôn durante 12 a 18 meses.
I II. Tiroidopatfas con inflamaciones, no réversibles a medios conservadores
Desde el punto de vista quirûrgico, las tiroiditis las clasi ficamos en Supuradas y No Supuradas.
Las primeras, es decir, la Tiroiditis Supurada, es posible que aparezca en el curso de cualquier 
infecciôn, de caracter supurativo o bien después de enfermedades generalizadas.
D<' lo que la fusiôn purulenta del tiroides se reaiiza a menudo después de un tiempo mas o 
menos largo de la enfermedad causal, es a veces dif icil ver la dependencia cl inica con claridad. To­
dos los autores sitûan como ejempio tipico, las estrumitis tificas, que representan un contingente 
considerable de las supuraciones agudas de la glàndula tiroidea.
Como terapéutica y una vez que ha fallado el tratamiento médico, es decir, una vez formado 
el abceso, esta indicado el desbridamiento quirûrgico o la resecciôn del lôbulo que contiene el ab- 
ceso.
La patogenia, diagnôstico diîerencial y tratamiento de las Tiroiditis No Supuradas, plantea 
mûltiples problemas no resueltos por complète.
No se trata de una infecciôn bacteriana, ni siquiera cuando existe un fiebre séptica. Uno de 
los tipos, el tiroides linfomatoso de Hashimoto, en que el parénquima glandular es sustitu idc 
progresivamente por una infiltraciôn linfocitaria y por tejido conjuntivo fibroso, corresponde, se 
gûn sabemos actualmente, a un proceso autolitico, en el cual se encuentran anticuerpos en sangre.
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No esta todavia muy aclarado. si en los restantes tipos, con el tipo de Querain, a menudo 
de evoluciôn aguda y el bocio leRoso de Riedet, constituyen cuadros clfnicos francamente dife- 
renciables del bocio de Hashimoto, o bien son diverses formas de expresiôn o distintas fases de 
una misma enfermedad primaria, argumento defendido por Chesky (28) y colaboradores, que consi 
deran a las très formas équivalentes biolôgicamente.
Para el cirujano, séria muy importante obtener conocimientos concretos sobre la etiologia 
de las estrumitis no supuradas, pero es més interesante considérer los problemas del diagnôstico 
diferencial y la indicaciôn operatoria.
Creemos que se debe intervenir en los siguientes casos:
1) Si no es posible establecer con claridad el diagnôstico diferencial entre estru­
mitis y un tumor maligno.
2) Cuando la estrumitis eu rsa con una evoluciôn imposible de dominer.
3) Si el tiroides aumentado de tamano por el proceso inflamatorio, origina una 
compresiôn traqueal.
Resumiendo, y enfocando el problema méximo al primer apartado, consideramos que en las 
estrumitis subagudas y crônicas ante la menor sospecha de malignidad, no dudaremos en procéder 
a la amplia exposiciôn del tiroides para inspeccionar y palper culdadosamente h  glàndula.
En el momenfo de decidir durante la intervenciôn, si se trata de un tumor o de un proceso 
inflamatorio, debemos recorder la descripciôn de De Quevain en su obra pôstuma (34) y utiiizamos 
con carëcter fundamental el examen microscôpico por congelaciôn peroperatorio, aunque ésta 
situe en ocasiones al anatomopatôlogo en posiclones que rebasen una responsabilidad que normal 
mente puede aceptarse.
IV. Tiroidopatfas tumorales premailgrxrs o malignos
Existen pocos ôrganos en que sus neoplasias posean una historié naturel tan diferente segùn 
sea su tipo histolôgico, como la glàndula tiroidea.
Asf, un epitelioma papilar del nifio o del adolescente muestra una prolongada tasa de supervi- 
vencia que alcanza pràcticamer t^e el 1(X) por cien de los casos, mientras que los epiteliomas ana 
plésicos a células gigantes muestran una evoluciôn inexorable y muy râpida.
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Ciertamente, otros caractères inftuencian decisivamente el pronôstio ademàs de los puramen- 
te histolôgicos. Marchant (69) reconoce como primordial en el pronôstico, el estadio del tumor. 
En segundo lugar, senala la técnica operatoria, responsabilizando de multiples recivivas locates, no 
solo a exeresis incompletas, sino también a la implantaciôn de restos tumorales en los tejidos blan- 
dos periglandulares, implantes motivadw en parte por falta de una asepsia carcino/ôgica. Y, final 
mente, considérât la edad como influencia peyorativa en el citado pronôstico.
Nosotros, como todos los autores(105), (144), (79), consideramos el Nôdulo Tiroideo, como 
entidad cl inica indiscutible y unidad patolôgica potencialmente maligna, y de forma muy espe­
cial el Nôdulo Frto; y si bien estamos de acuerdo con Gérard Guirandon (50), en que ya desde 
hace 20 anos, en la Escuela de la Pitié, y gracias a la colaboraciôn eficaz de los servicios de cl inica, 
cirugia, medicina nuclear y anatomopatologia, se han dado respuestas senciltas y précisas a los nô­
dulos tiroideos, no podemos estar de acuerdo, como él asegura, en que los problemas planteados 
por los nôdulos han sido totalmente aciarados.
Volviendo al punto de partida tumoral del nôdulo tiroideo, vemos cômo el estudio de los 
aspectos anatômicos de los nôdulos tiroideos, demuestra el polimorfismo de estos focos autôno 
mos (Chomette). (29). Algunos son auténticas formaciones adenomatosas més o menos activas 
y otros son quistes, que alteraciones circulatorias previas han creado por destrucciôn el adenoma 
solitario. Otros también son focos cancerosos cuya individualizaciôn morfolôgica en relaciôn a 
los adenomas, es a menudo de una gran dificultad. Esto se muestra completamente indispensa­
ble dados los efectos beneficiosos del tratamiento quirûrgo, en este sentido precoz, del proce­
so neoplàsico.
Si bien se ha considerado como un hecho bien raro la asociaciôn de hipertiroidismo debido 
a un nôdulo tiroideo funcionalmente autônomo con un carcinoma de tiroides, recientes trabajos 
realizados en Michigan (Meier y Hamburger, 1971) (78), plantean la posibilidad de una combina 
ciôn semejante. De un total de 98 pacientes con nôdulos funcionalmente activos, 4 fueron some- 
tidos a una irradiaciôn previa en el cuello, presentando céncer uno de ellos. Se ha sugerido por 
tanto, que un nôdulo funcionalmente activo en un enfermo irradiado con anterioridad debe plan 
tear la posibilidad de que exista concomitantemente una neoplasia cancerosa.
La mayor ia de los autores presentan las indicaciones de intervenciôn en funciôn del tipo his­
tolôgico del tumor. Es verdad que es més fécil, pero esta presentaciôn es del todo artificial, pues­
to que es muy raro, por no decir excepcional que se tenga antes de la intervenciôn un diaçpiôstico 
histolôgico seguro de céncer de tiroides, por eso nos parece mucho més clinico y, en consecuen 
cia, mucho més conforme a la realidad pensar en estas injdicaciones no en funciôn de la histologia, 
sino en funciôn -de los diferentes cuadros presentados y apoyados en un estudio peroperatorio 
anatomopatolôgico responsable.
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Vamos entonces a estudiarlos sucesivamente en presencia de:
1°) Un cancer nodular aislado, sin adenopatia.
2®) Un cancer nodular con adeno pat la.
3°) Una adenopatia cervical aislada.
4°) Un cancer bilateral con o sin adenopatia uni o bilateral.
5°) Un cancer extracapsular.
6®) Un céncer con metéstasis.
7°) Una red diva.
1°) — Céncer nodular aislado sin ninguna adenopatia cllnicamente visible
La intervenciôn de base es para nosotros una lobectomia extracapsular con istmectomfa y 
ablaciôn de la parte proximal del lôbulo opuesto.
El informe histolôgico seré céncer o adenoma.
En caso de nôdulo benigno daremos la intervenciôn por acabada; en caso de céncer, practice 
mos la tiroidectomfa total.
2°) -  Céncer nodular con adenopatia unilateral
La intervenciôn de base es la limpieza yùgulo-carot Idea compléta con tireodectomia total.
3°) — Adenopatia cervical aislada
La téctica es exactamente que en èl caso anterior, dependiendo ûnicamente del informe ana­
tomopatolôgico confirmalivo o no de metéstasis de un céncer de tiroides.
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4°) — Céncer bilateral asociado o no a una adeiwpatfa uni o bilateral
Admite très posibilidades:
— Céncer bilateral, sin ninguna adenopatia palpable. Practicaremos tiroidectom ia 
total con limpieza supraclavicular bilateral. Si los ganglios extirpados son ne­
gatives, finalizamos la intervenciôn.
— La segunda posibilidad es la asociaciôn de un céncer bilateral a una adenopatia 
unilateral. La intervenciôn de base es la tiroidectom ia total con limpieza unila­
teral y exploraciôn del hueco supraclavicular contralateral. Si los ganglios 
supraclaviculares estén invadidos, limpieza yùgulo-carot idea contralateral.
— Tercera posibilidad: cancer bilateral acompanado de una adenopatia bilate­
ral. Nosotros practicamos en un solo tiempo la tireodectomia total con limpie­
za de amt)as cadenas yùgulo-carot ideas y ambas fosas supraclaviculares; si 
bien existen muchos autores (J. Lacour) (64) que preconizan realizarlo en dos 
tiempos con intervalo de 15 dias.
5®) — Céncer extracapsular
Ante estos tumores evolucionados, prefer!mos realizar una cervicotomia exploradora, sin 
idea prefijada en nuestra actitud, hasta que a cielo abierto no juzguemos las posibilidades de extir­
paciôn.
8°) — Céncer metastésico
El interés de la tiroidectom ia estriba en permitir a las metéstasis captar el yodo, suprimien- 
do la funciôn tiroidea y ser asi tratadas.
7®) — Las récidivas
Debemos subrayar el interés de los test sisteméticos por yodo radioactivo y las gammagra 
dias postoperatorias para juzgar la evoluciôn ulterior de las lesiones.
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Distinguiremos:
— Lbs récidivas tiroideas.
— Las récidivas ganglionares.
Las primeras deben ser tratadas como un tumor primario, ya que su presencia se debe a la 
existencia de tejido tiroideo previo.
En cuanto a las récidivas ganglionares pensamos que deben ser tratadas de forma diferente, 
segun se trate de una adenopatia aparecida después de una lobectomia simple, asociada o no a 
una limpieza supraclavicular; en este caso se debe realizar una limpieza ytigulo-carotidea complé­
ta. Si se trata de una récidiva después de un vaciamiento céluloglandular completo, se debe recu­
rrir a la abiaciôn quirûrgica de la adenopatia.
V. Récidivas
Steiner estudia particularmente esta cuestién en su monograf ia (110) y en un trabajo pos­
terior (111). Como causas de récidivas, debemos constater las siguientes:
1 ) Olvido de una profilaxis de (as récidivas, o bien profilaxis inconsecuente con 
medicamentos inadecuados.
2) Técnica de resecciôn Insuficiente en la primera intervenciôn.
3) Carécter maligno ignorado en la primera intervenciôn.
Nos llevaria demasiado lejos detallar cada una de estas très causas. Nos contentaremos con 
indicar de que, por ejemplo, en el déficit genuino de fermentos que provoca una fiiperplasia ti­
roidea o por mal aprovechamiento y también en los restos tiroideos poco irrij^os, no es posible 
metabolizar suficientemente los yoduros, que no actûan, por lo tanto, como medicamentos pro 
filécticos de la récidiva.
La advertencia tantas veces repetida de; no resecar demasiado, tiene actualmente una base tan 
poco sôlida de acuerdo con los conocimientos actuales sobre la actividad tiroidea y sus relaciones 
con la hipôfisis, que parece superflue cualquier discusiôn sobre este tema. El que no sea asf se 
debe, entre otras razones, al hecho de un hombre de la categorfa y experiencia de Cope (26), si 
gue siendo partidario de respeTar sôlo mfnimos restos (1 a 2 gramos a cada lado), y en la literatura
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alemana, BiebI y Becker (10) comparten el mismo consejo, creyendo haber resuelto con ello el pro­
blema de la profilaxis de las récidivas, aunque estos ultimos, negando la conveniencia de cualquier 
tratamiento medicamentoso, a lo que Oettle (85) y Fuchsig (45) se oponen con toda lôgica.
Con nuestras referencias a estos trabajos parece resuelto ya el problema: / bocio recidiva-
do es problema de la naturaleza o de la intervenciôn?, (titulo del trabajo de BiebI y Becker). En 
sus puntos esenciales aceptamos la concepcion de Ricfiard (98). cuando afirma que el desarrollo 
de una récidiva depende de très condiciones: de la intensidad de la noxa estrumi'gena, de la téc­
nica operatoria y de la profilaxis utilizada.
Es évidente que no existe ninguna técnica operatoria que pueda protéger con seguridad con­
tra el desarrollo de una récidiva, incluso si se ha utilizado una técnica operatoria que consideramos 
suficiente de acuerdo a la propia experiencia personal.
El ejemplo mas claro sigue siendo el olvido del lôbulo piramidal. Se sabe de muchos pacien­
tes intervenidos de tiroides. cuyo lôbulo piramidal èmpieza a crecer inmediatamente después de 
la intervenciôn y que abandonan por negligencia el tratamiento profiléctico; lo que demuestra que 
las récidivas condicionadas por la técnica operatoria y por factores biolôgicos no pueden deslin- 
darse.
Tampoco debemos olvidar que un resto del lôbulo piramidal no extirpado no tenderé a un 
intense crecimiento, a no ser que quede desconectado con una arteria aferente de calibre impor­
tante, (es bien sabido que a menudo algunas pequeRas ramas de la arteria superior pénétra en el 
polo superior del tiroides y que el tronco principal del vaso sigue a lo largo del borde anterior 
del lôbulo externo, se dirige hacia el istmo y pénétra directamente con un calibre considerable 
en el lôbulo piramidal —variante de Kirschmair de la arteria tiroidea superior—).
Estas observaciones sugieren que la relaciôn entre el calibre vascular y el tamano de la arte­
ria que irriga los restos parenquimatosos, tienen cierta importancia para la tendencia al desarro­
llo de las récidivas.
Hemos citado antes como tercera causa de récidiva la malignidad primitive inadvertida, y nos 
parece importante comentar como las estadisticas actuales, ci f ran como un 14 a un 18 por ciento 
de los tumores maligmos de tiroides, han sido operados antes por un tiroides al parecer benigno, y 
que de un 3 a un 6 por ciento de los recidivados resultan ser malignos al examen histolôgico.
Cuando se désarroi le, pues, una récidiva répidamente después de la primera intervenciôn, sobre 
todo después de una profilaxis medicamentosa, bien realizada, o bien si en un paciente se producen 
récidivas repetidas, es preciso pensar siempre en la posibilidad de malignidad biolôgica, incluso si 
no se observa una malignidad histolôgica.
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PELIGROS DE LA CIRUGIA TIROIDEA
1. Alteraciôn funcional tiroidea





7. Lesiôn del récurrente
8 . Crisis tireotôxica
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Si dejamos a un lado los dos grandes riesgos motive de nuestra Tesis —ALTERACION FUN­
CIONAL TIROIDEA Y LESION PARATIROIDEA—, ya enunciados en la Introducciôn de este 
Trabajo, tenemos que considerar que, a pesar de todos los avances tanto en técnica quirûrgica, co­
mo anestésica, las intervenciones quirûrgicas sobre el tiroides encierran una serie de peligros deter 
minados en gran parte por sus relaciones anatômicas, y en otra por su propio funcionaiismo y 
patologia.
En toda intervenciôn, nos podemos encontrar, pues, ante
1. EMBOLIA GASEOSA — Es decir ta penetraciôn de aire, en una vena abierta y mantenida 
en dicha situaciôn por acciôn de la musculature del cuello, en especial del musculo cutâ- 
neo.
Se révéla por un sontdo sibilante caracter istico, acompaôado de agitaciôn y palidez del pa­
ciente, asi como puiso arritmico, que puede seguir de muerte sûbita del enfermo. Acci­
dente relativamente fécil de évitât, procediendo con meticulosidad y no seccionando ve- 
nas més que entre dos ligaduras.
COLAPSO TRAQUEAL — El aplastamiento de la tréquea malécica, puede presentarse 
durante la luxaciôn del bocio y aùn més frecuen terrien te una vez finalizada la resecciôn, 
en el momento de extraer el tubo endotraqueal.
Si una tréquea se colapsa, por una malécia genuina después de retirer el tubo endotra­
queal o bien si se mantiene una estenosis de la luz por una rigidez fija de las paredes 
por calcificaciôn de los cartilagos, incluso después de resecar el bocio compresor, se 
practicaré la traqueotomia antes de suturer la herida operatoria y de este modo se man 
tendré permeable la luz traqueal gracias a la cénula. Fuchsig (44) ha indicado una forma 
distinta de desapariciôn de los cartilages: La estenosis cicatricial de la tréquea, debida 
a una operaciôn exterior sobre un bocio. Se debe este trastorno a no haber respetado la 
adventicia traqueal en la primera intervenciôn, lo que se ha confirmado por experiencias 
animales y exémenes histolôgicos. Dado que la estenosis cicatricial de la tréquea es muy 
dif icil de corregir cuando ya se ha desarrollado, es preciso seguir la recomendaciôn de 
Fuchsig cuando previene contra la denudaciôn brusca de la pared anterior de la tréquea 
en la resecciôn de un tiroides.
ENFISEMA MEDIASTINICO — Représenta una complicaciôn rara pero de gran peligro, 
de forma especial en las grandes hiperplasias endotorécicas (8 ), donde la pleura puede 
sufrir cualquier traumatisme ante maniobras de disecciôn violentas. •
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Para su profilaxis, se recomienda verter suero fisiolôgico caliente en la cavidad que queda 
al luxar un tiroides retroesternal. En caso cte comprobarse un enfisema, sera necesario 
establecer una amplia comunicaciôn entre el mediastino y el exterior a través de la herida 
operatoria, mediante un generoso y amplio desbridamiento.
4. HEMORRAGIAS — Constituyen un riesgo, bien por negligencia en una hemostasia 
cuidadosa, o bien por ser un tejido rico en pequenos vasos frégiles, donde las ligaduras 
pueden ceder a los esfuerzos de tos o degluciôn.
5. LESION DE RECURRENTE — Temible complicaciôn, que hace que algunos cirujanos, 
en especial los de la escuela clésica, hayan preferido intervenir a sus enfermos afectos 
de tiroidopatia, con anestesia local, para asi poder contrôlât de Inmediato cualquier ml 
nimo traumatismo a los nervios laringeos, mediante el diélogo con el enfermo.
Si bien en nuestra casuistica no hemos tenido ningûn problema de lesiôn recurrenctal. 
quiza por el interés que ponemos en cada acto quirûrgico, siguiendo la idea de Reynier 
(9 7 ), de buscar y disecar el nervîo, antes de extirper la cépsula posterior tiroidea, con­
sideramos, como es lôgico, la lesiôn del nervio récurrente como un peligro permanen­
te, inheiente a la cirugia tiroidea.
La lesiôn abarca, desde originar una parélists unilateral de las cuerdas vocales, de ordi- 
nario poco importante y que regresa répidamente cuando es debida ûnicamente a una 
simple tracciôn o edema local, a las parélisis bilatérales mucho més graves.
Merecen especial menciôn en et estudio de las estenosis de las glotis, sobre la resisten- 
cia del flujo de aire en las vlas respiratorias por iMÎôn recurrencial, los trabajos de Fuch 
sing y cols. (46) en sus estudios expérimentâtes, que hacen comprensible cômo en oca­
siones sera necesario practicar una traqueotomia en pacientes con un intenso estridor 
postoperatorio, a pesar de estar claramente afectados sôlo uno de ambos nervios récu­
rrentes. (Steiner). (112).
6 . TETANIA — Producida por extirpaciôn o lésion permanente de las paratiroides, afortu- 
nadamente rara debido al esfuerzo del cirujano en reconocer estas gléndulas durante el 
curso de la intervenciôn, respeténdolas y dejéndolas en su lugar visualizando y conser- 
vando meticulosamente su ûnica arteria nutricla. Ahora bien, si la tetania es muy rara, 
no lo son tanto las insuficiencias paratiroideas més o menos accidentales o permanentes, 
como demostraremos en las conclusiones de esta Tesis, originadas precisamente por el 
traumatismo involuntario de las paratiroideas, a que toda intervenciôn sobre tiroides 
conlleva.
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7. CRISIS TIREOTOXICA — De todos los riesgos descri tos es con mucho este ultimo el 
mas temido por el cirujano ante toda intervenciôn sobre un tiroides hiperfuncional. Sien­
do de todos conocido el descrédito justificado que sufria la estrumectomia en la enferme­
dad de Basedow, al comienzo de este siglo. cuando se realizaba sin una preparaciôn espe­
cial.
El ser participes de este temor es lo que nos hace, como a todo cirujano, estudiar y tomar 
una serie de medidas ante cualquier enfermo factiblemente tireotôxico, que anulen pre y 
postoperatoriamente todos los peligros y riesgos que ofrece este tipo de cirugia, mediante 
un intenso estudio preoperatorio, desde el sistemâtico y standard de toda intervenciôn 
hasta los tests de Werner y Thorn y 17 Cetosteroides, asi como una intense preparaciôn 
dietética, psiquica y médica del enfermo, considerândolo como el ùnico método util 
para conseguir un estado eutiroideo y combatir de tsta forma a temida crisis tireotôxica.
La patogenia y la naturaleza de la crisis ha sido y es muy discutida.
Ficara, senala la analog ia de la crisis con el cuadro de una insuficiencia hepàtica aguda, 
viendo en la crisis un desfallecimiento brutal de la funciôn hepética, ya lesionada por la 
hipertireosis. De aqui la necesidad de una buena preparaciôn hepética preoperatoria.
La hipôtesis més extendida corresponde a Mahaux (1942), que atribuye la crisis a la su 
presiôn brutal de la secrecciôn de tiroxina, y al mismo tiempo a una liberaciôn brusca de 
la hormona en cantidad excesiva, provocada, por la extirpaciôn glandular y a las manio­
bras quirûrgicas consiguientes.
Se ha escrito mucho sobre los principios de la preparaciôn operatoria en los pacientes 
afectos de bocio tôxico.
Plummer (89), preconiza ; Tireostaticos + Dieta rica en proteinas e hidratos de carbono + 
Escopolamina, en lugar de atropina como vagol itico.
El ruso Nicolaiew sobre la base de 6500 tiroides intervenidos, 2200 de los cuales fueron 
llevados a cabo por el carécter tôxico del tiroides, establecen el siguiente plan varios 
dias o sema nas antes de la intervenciôn:
-  Dieta altamente calôrica, rica en hidratos de carbono y vitaminas.
-  En pacientes emanciados, gota a gota de glucosa con insutina.
-  Yodo en forma de lugol.
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— Contraindica las drogas narcôticas.
Carbone y colaboradores, llegan a mas, practicando el enfriamiento del enfermo, median­
te la administraciôn endovenosa de una sotuciôn fisiolôgica enfriada, dândoles segùn ellos 
muy buenos resultados.
Nosotros, creemos como base, que debemos partir en primer lugar de un correcto y 
exacto diagnôstico, tanto de la patologia como del grado de hiperfuncionalismo (Cer- 
quetla). (57).
En la Historié Clfnica, se reflejaron uno por uno todos.(osdatos conocidos del paciente 
de interés en cuanto a la hiperfunciôn se refiere, asi como sus repercusiones orgénicas.
Haremos un completo estudio en atenciôn a los Datos de Laboratorio.
1 ) Formula, recuento y velocidad de sedimentaciôn.
2) Estudio de coagulaciôn.
* Tromboelastograma.
* Recuento de plaquetas.
* Protrombinemia.
* Fibrinogenemia.
* Tests de Owren y Howel. Estudio de la vitamina K y todos los factores de coa­
gulaciôn (V V II IX X).
3) Proteinograma.
4) Pruebas hepéticas y transaminasas.
5) Colesterinemia.
6 ) Lipidemia y sus fracclones.
7) Curva de glucemia o perfil postprandial.
53
8 ) Afoemia y uricemia.
9) Calcemia. fosforemia, magnesemia.
10) Estudio de la reserva suprarrenal. Test de Thorn (recuento de eosinôfilos, median­
te ACTH); Determinaciôn directa del cortisol.
1 1 ) 17 Cetosteroides y Hidrocorticoesteroides. (Funciôn suprarrenal enfocada a la 
funciôn hipofisarid).
12) Estudio funcional renal: Natremia, KaiiarAia, Creatinufia.
Datos isotdpicot. Actualmente basados en el RIA, quenos daré el tipo y grado de hiper­
tiroidismo.
Una vsz estudiado el enfermo y sentada la indicaciôn quirûrgica, previa consulta con los 
servicios de Endocrinologie y Anestesia, aparté de la vigilancia comùn a toda interven­
ciôn y con las salvedades que requiere en cada caso, tenemos establecido el siguiente plan 
de duraciôn variable, ya que depende como es lôgico, de la respuesta individual, pero que 
como término medio supone cinco-eeis dias:
— Enfermo encamado, habitaciôn tranquila y luz tenue.
— Vigilancia de constante cada seis horas.
— Vigilancia y supresiôn de focos de infecciôn.
— Dieta hipercalôrica (hidratos de carbono, proteinas, y vitaminas). ,
— Protecciôn hepética medicamentosë.
— Proteinoterapia. (Decadurabolin, Casilan.etc.).
— Vitaminoterapia (complejo B, por la oxidorreducciôn; Vitamina A masiva).
— Yodo, 3 gotas en cada comida, luego aumenta 1-2 gotas en cada toma.
— /Viticolinérgicos y Antihistaminicos (cuando queremos potencializar la sedacciôn).
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— Estabiiizadores y relajantes psfquicos.
— Betabloqueantes.
— Neurolépticos (Dihydrobenzoperldol), cuando la sedacciôfi es diffcil. Con ellos 
desconectamos el eje hipotéfamo hipofisario de la corteza, con excelentes résulta 
dos y que nos ha hecho dejar a un lado, aunque siempre teniendo cerca el coktail li 
ticode Laborit.
La sintomatologia es caracterfstica, podemos decir que al comienzo de la crisis tireotô­
xica es en general, subito, repontino. En caso de intervenciôn quirûrgica y en particular 
de tiroidectomfa subtotal présenta sus primeros sfritomas entre las 12 y 36 horas, o en 
caso de l^g^, es entre el 8  ^y 1 2 " dfa.
Se anuncia por una elevaciôn de temperature, que llega répidamente a 38,5°-39®, la piel 
esté seca brillante y la mirada congestive. Trente y manos se cubren de sudor abundante. 
El enfermo esté agitado, no se puede quedar en su sitio, se levanta, se acuesta. Esta agi­
taciôn se traduce posterior mente por palabras abondantes, comienzo del delirio, con alu 
cinaciones visuaies y auditivas, expresando la mirada una ansiedad profunda.
El puIso esté considerablemente acelerado (150-200 p/m). Los latidos son violentos, 
pudiendo llegar a percibir un soplo sistôlico de insuficiencia funcional. La arritmia por 
fibrilaciôn es frecuente en este estado y se acompafla de disnea por congestiôn de bases.
El hfgado lo percutimos por debajo de) reborde costal, siendo muy sensible a la presiôn. 
En ocasiones existe subictericia y en otra ictericia neta.
Este estado puede durer horas o dfas, dos a très como méximo, entrando posteriormen- 
te en un cuadro de agitaciôn aguda e hipertemia (40°—41°); ta adinamia se hace extrema, 
haciendo imposible la degluciôn, encontréndose ya en el coma tireotôxico terminal.
PLAN TERAPEUTICO EN LAS CRISIS TIREOTOXICAS
Se han descri to infinidad de tratamientos, que van desde el enfriamiento contfnuo 
con ropas frfas y sueros frfos hasta la aplicaciôn de tiroxina, en inyecciôn intramus­
cular de 2 a 3 mg durante y después de la intervenc'ôn, y més tarde 1 mg, cada 8  ho­
ras durante très a cuatro- dfas. Sin embargo, otros autores encuentran insuficientes 
estas dosis y preconizan hasta 15 mg el primer dfa y 1 0  mg los siguientes.
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Nosotros, aunque afortunadamente no nos hemos visto obiigados a utilizar terapéuti­
ca alguna, ya que no hemos encontrado crisis tireotôxica en ninguno de nuestros 
casos, intentâmes alejarnos de los extremes y después de repasar ideas de diverses au­
tores, tenemos preparada la siguiente pauta, basada en parte en la experiencia de 
Hubber, en 1962,




— Levulosa al 5 por ciento -f- soluciôn salina fisiolôgica (2 litres en 24 horas), al que 
se acompanan protectores y desintoxicantes hepéticos + vitamina 8  y C.
— Yodo a dosis elevadas.
— Tireostaticos a dosis elevadas.
— Corticoïdes a dosis elevadas.
— Medicaciôn sedante profunda (Haloperidol, Oihydrobenzoperidol, y coktail litico).
De todas formas y a pesar de todos los planes terapéuticos instaurados, debemos insistir 
una vez mâs antes de finalizar este apartado, en que el método més seguro para combatir 
la temida CRISIS, ha sido, es y seré una adecuada, meticulosa, preparaciôn operatoria.
A A A
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PAUTA TERAPEUTICA EN EL TRATAMIENTO QUIRURGICO DEL HIPERTIROIDISMO
I. TRATAMIENTO PREOPERATORIO (Duraciôn 5-8 diat)
1 — Correcto y detallado estudio preoperatorio-
2 — Enfermo encamado, habitaciôn tranquila y luz tenue.
3 — Vigilancia de constantes cada 6  horas.
4 — Vigilancia y supresiôn de focos de infecciôn.
5 — Dieta hipercalôrica (H.C., proteinas y vitaminas).
6  — Protecciôn hepatica medicamentosa.
7 — Vitaminoterapia (vit. A masiva + vit. B)
8  — Proteinoterapia (Decadurabolin, etc )
9 — Yodo (hasta 24 gotas/dia).
10 — Estabiiizadores y relajantes psi'quicos.
11 — Anticolinérgicos y antihistaminicos (potenciar la sedaciôn).
12 — Betabloqueantes.
13 — Neurolépticos y côctel I itico de Laborit.
II. TRATAMIENTO POSTOPERATORIO
1 — Reposo absoluto en UVI.
2 — Control de constantes cada 3 horas.
3 — Betabloqueantes.
4 — Tônicos cardfacos.
5 — Soluciones hidrocarbonadas.
6  -  Protectores y desintoxicantes hepéticos.
7 — Vitaminoterapia.
8  — Sedantes.
III. TRATAMIENTO CRISIS TIREOTOXICA
1 — Enfriamiento contfnuo.
2 — Oxigenaciôn.
3 — Tônicos cardfacos.
4 — Betabloqueantes.
5 — Levulosa al 5 por ciento + glucosmon.
6  — Yodo a dosis elevadas.
7 — Tireostaticos a dosis elevadas.
8  — Corticoïdes a dosis elevadas.
9 — Medicaciôn sedante profunda (Haloperidol, Dihidrobenzoperidol y côctel Ifticode La­
borit).
M A T E R I A L
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MATERIAL
Hemos utilizado como material para el desarrollo de nuestra Tesis, un total de 125 enfermos 
con patologia tiroidea, intervenidos quirûrgicamente y de forma directe por nosotros, y enfocedos 
desde el primero hasta el ultimo, en la bùsqueda de las soluciones a la hipôtesis planteada, con lo 
que, como ya expusimos en la Introducciôn, hemos intentado hiiir en todo momento de la revi­
sion, para caer de lleno en el concepto de investigaciôn.
Estos enfermos fueron catalogados diagnôsticamente los dos grandes parémetros en los que 
pensamosT todo cirujano debe encuadrar la patologia tiroidea a él encomendada.
-  PATOLOGIA MORFOLOGICA.
-  PATOLOGIA FUNCIONAL.
de tal forma que pudiéramos définir simple, pero exactamente, el diagnôstico quirûrgico de ta alte­
raciôn tiroidea bajo su denominaciôn Morfolôgico Funcional.
Para encuadrarlos en estos dos parémetros, normalizamos los estudios clfnicos e isotôpicos, 
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Motiva de consulta 


































— Estimulaciôn con TSH 
(Stambury y Querido)
— Test de Werner
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No obstante, para nuestra Tesis, todos ellos desde el punto de vista funcional, han sido consi 
derados como normofuncionantes, en cuanto a la cifra hormonal preoperatoria; ya que los hipo­
tiroidismos venian a nuestra consulta con tratamiento hormonal de sustituciôn, y los hipertiroi­
dismos fueron tratados preoperatoriamente de acuerdo al plan ya tabulado y estandarizado por 
nosotros; (expuesto en el apartado Peligros de la Cirugia Tiroidea de esta Tesis) y, por tanto, si 
tuados en posiciôn de eutiroidismo preoperatorio.
De acuerdo a los datos obtenidos en los dos apartados anteriores, llega mos a los diagnôsticos 
que exponemos en los siguientes cuadros, haciendo exposiciôn del numéro de orden en que fueron 
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Asimismo, indui'mos en el cuadrn anterior, el tlpo de intervenddn realizado bajo cuatro a par 
tados (A, B, C y D), con el objeto de estudiar las variaciones biohormonales sufridas por el pacien- 
te de acuerdo al parénqutrna tiroideo extirpado.
Grupo A — NODULECTOMIAS (25 por riento de parénquima resecado).
Grupo B — L08ECT0MIAS + ISTMO ( 50 por ciento de parénquima resecado).
Grupo C -  LOBECTOMIAS + HEMILOBECTOMIA CONTRALATE RAL (75 por 
ciento de parénquima resecado).
Grupo D -  ESTRUMECTOMIA TOTAL (1(X) por ciento de parénquima resecado).
•  Grupo A; 16 casos intervenidos.
•  Grupo B: 46 casos intervenidos.
•  Grupo C: 37 casos intervenidos.
•  Grupo D: 31 casos Intervenidos.
Total; 130 intervenciones
lo que nos da un total de 130 intervenciones en 125 pacientes, ya que cinco fueron reintervenidos:
— El caso 11 por Basedow y resecciôn pobre.
— Los casos 24, 48 54 por neoplasias, y debido a que hasta el caso 56 y tras un in­
tente (caso 31 y 32), no comenzamos a realizar peroperatoriamente y de forma 
constante estudios anafomopatoldgicos. al conseguir de forma permanente una 
intima y estudiada colaboraciôn con el Servicio de Anatomla Patolôgica de nues 
tro Hospital del Aire.
— El caso 101 en el que la anatom la peroperatoria fue benigna, la postquirùrgica 
dudosa, y en el estudio quiriirgico posterior aparecieron dos zonas de posibles 
metàstasis, lo que nos obligé a la reintervenciôn para completar una esirumecto 
mia total, con resultado definitive anatomopatolôgico de adenoma folicular.
Buscando la maxima seriedad para el désarroi lo de la Tesis, ûnicamente hemos recogido para 
su detenido estudio aquellos casos que presentan los datos clinicos y anal (tiens comoletos de
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acuerdo a la pauta que nos marcamos al principio de la investigaciôn y que es seHalada en el Capi 
tulo de Método y Técnicas. Ya que existen, sobre todo en las primeras intervenciones, lagunas 
comprensiblemente lôgicas, pensamos, debidas por un iado a las amplias caracten'sticas exigidas 
a cada paciente estudiado y por otro a defectos de comienzo en las técnicas analiticas utilizadas, 




Figura 10.— Nodulectomta (Grupo A)
Figura 11.— Lobectomfa + istmo (Grupo B)
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Figura 12.— Lobectomfa + hemiiobectomfa contralateral [Gnypo Q)
Figura 13.— Estrumectomfa total (Grupo D)
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NUMERO DE ENFERMOS SOMETIDOS A ESTUDIO 
I — Estudio de las variaciones hormonales
TSH FBI
Grupo A 7 7 7 7
Grupo B 24 24 24 24
Grupo C 16 16 16 16
Grupo D 16 16 16 16
Numéro de enfermos total 63 63 63 63
Il — Estudio de las variaciones célcicas
Grupo A 6
Grupo B 2 2
Grupo C 15
Grupo D 17





Numéro de enfermos 26
Lo que hace un total de enfermos estudiados bajo
el prisma calcico de 8 6
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Oenominamos bajo el anagrama de AR, BR, CR y DR, aquellos enfermos que preoperatorla- 
mente y durante 15 dias fueron tratados con Retencal (Cetoglutarato de Imidazol), por via oral bus­
cando (a normalizacion del metabolismo calcico (90), y poder comparar de esta forma si las variacio­
nes calcemicas postquirûrgicas eran superiores o men ores a aquéllos no tratados; y la influencia de 
este preparado sobre la réserva célcica osea, y su posterior paso a torrente circulatorio ante la dismi- 
nuciôn câlcica en sangre, comprobada ya previamente en los primeros enfermos controlados.
Es decir, ban sido recopilados para el estudio de:
Tg .................................................    63 enfermos
..................................................................  63 enfermos
TSH   63 enfermos
FBI .................................................................  63 enfermos
Calcio .......      8 6  enfermos
Tratados con Cetoglutarato de Imidazol  26 enfermos
GRUFOS QUIRURGICOS COMPARAT!VOS
En el intento de depurar al mëximo nuestros resultados en cuanto a las variaciones biohormona­
les observadas, en las intervenciones sobre el tiroides, hemos realizado los mismos estudios analiti- 
cos IT3 , T^, TSH y FBI), tan to Pre, Fer, Fostoperatoriamente, como a las seis horas, dos y très dias, 
en enfermos quirûrgicos también intervenidos por nosotros, aunque de otra patologia orgénica y 
comprobar si las alteraciones hormonales sufridas en los intervenidos de tiroides, se presentaban tam­
bién en los operados de otros ôrganos, descartando de esta forma la posible etiologia en las citadas 
variaciones, por anestésicos, stress, acto quirûrgico en si, etc.
Estes enfermos fueron recogidos bajo dos grupos:
Grupo ALFA: Intervenciones de larga duraciôn (mas de 2 horas).
Grupo BETA: Intervenciones de corta duraciôn (menos de 1 hora).
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Grupo ALFA; 6 casos. 
Grupo BETA: 11 casos.
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1.— Toma de muestras:








Révision 6  meses
2 — Técnica anaUtica hormonal
Radioinmunoanélisis
Técnica analitica del FBI 
Método de ZAK
3.— Valores normales en nuestro laboratorio
Tg: 0,96 ng/ml — 2,10 ng/ml 
T4  : 55 ng/ml — 125 ng/ml 
TSH : 0,5 ng/ml - 1 ,5  ng/ml 
FBI : 4 ng/ 100 ml -  8  f/g/100 ml












Revision 6  meses
Técnica analitica del calcio 
Colon*metria
Calcio
Adultos: 9 mg/100 ml — 11mg/1(X) ml 
J6venes:10 mg/fOO m( — 11,5 mg/lOO ml 
Ni 6 0 s: 10,5mg/100 ml — 12,5mg/1(X) ml 
Valor medio = 9 mg/100 ml —11 mg/1(X) ml
III .  ESTUDIO E INTERPRETACION DE DATOS:
-  METODO POR COMPUTADORA. -  Miniordenador (programacién Fortram)
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METODOS Y TECNICAS
Utilizando como punto de partida, nuestro interés a lo largo de esta Tesis, en demostrar, deter 
minando mediante ci f ras exactes las variaciones tanto de Calcio. como de Tg. T^, TSH y PBI, vamos 
a desarrollar en este apartado, el dônde, cômo y cuando hemos ohtenido estas cifras, para Ikgar al 
final del mismo con la exposiciôn detallada de todos los datos obtenidos y poder Introducirnos en 
su meticuloso estudio.
Creemos que para exponer el /dônde?, /cuéndo? y /cômo?, es preciso seguir una sistemàtica en 
el método para lo cual vamos a separar très grandes apartados:
/ -  METODOS Y TECNICAS QUIRURGICAS 
I I  -  METODOS Y TECNICAS ANALITICAS  
/ / /  -  METODOS PARA EL ESTUDIO Y ANALISIS DE DATOS.
I -  METODOS Y TECNICAS QUIRURGICAS
A — Preoperatorio.— Todos los enfermos fueron sometidos por un Iado a la preparaciôn general 
que requiere toda intervenciôn quirûrgica de esta categorfa (estado hematolôgico, protéico, iônico, 
coagulativo, cardiocirculatorio, etc.j, buscando dentro del cuadro iônico la normalidad en las cifras 
de calcio y fôsforo, y, por otra, cuidadosamente llevada, a conseguir el estado eutiroideo del pacien­
te, bien con Tg y T,j en casos de hipotiroidismo, o bien con la pauta estandarizada por nosotros 
(58) en los hipertiroidismos; de tal forma que para poder realizar los estudios hormonales evolutivos 
podamos partir de una cifra normal.
B — Operator io.—
— Anntesia.— La anestesia general para todos nuestros casos ha sido la misma, por lo que 
la respuesta tanto hipotalémica como hipofisaria en el acto, tanto operatorio como postoperatorio 
inmediato ha tenido que ser similar en todos los pacientes.
Con esta finalidad hemos utilizado la Neuroleptoanalgesia oresentada por De Castro Munde- 
leer en 1962, (32) en Burdens; introducida en Espafia por Aguado y Nalda (1), Miguel Martinez 
(71) y Ruizdallers Colas (101) y que, posteriormente, fue descri ta para la cirugia tiroidea, entre 
nosotros por Morel Guardia (81) y Flores Sevilla (39).
83
* Al aparecer y ser utiiizados fârmacos neurolépticos y analgésicos de mayor potencia, Nalda y 
Aguado (84), la denominaron Neuroleptoanalgesia Tipo II; siendo ésta la técnica cienti'fica utiliza- 
da en nuestros enfermos, algo modificada por nuestro Servicio de Anestesiologia y Reanimaciôn 
del Hospital del Aire, de Madrid, Cantero Gômez, F. (18), y que en lineas générales se basa en los 
siguientes puntos:
Una vez canaüzada la vena y mantenido el goteo mediante suero glucosalino al que se ban 
anadido complejo de vitamina B (100 mg) y vitamina C (500 mg), se procédé a la inducciôn anes- 
tésica con Pen total Sôdico (dosis sueno de 350 a 500 mg, segùn peso y edad del paciente) agregén 
dose en la misma jeringa 1/2 a 1 mg de atropina, suprimiendo ésta ûnicamente en aquellos casos en 
que el enfermo llega ai quirôfano con 100 o més pulsaciones por minuto.
Para relajaciôn e intulaaciôn, se ponen 10 mg de Dicloruro de Dial i I bis orto xi fer i na (Alofern), 
intubândose al paciente con tubo orotraqueai, provisto de manguito de neumotaponamiento de ba- 
ja presiôn.
El mantenimiento x  realizô con respiraciôn asistida o espjonténea, con NOg (4 litros/min ), 
mas 02 (2 litros/min); produciéndose la desconexiôn central mediante el 1 fluorurobenzicil 2 
benzimidozalimil-6 tetrahidropiridina (Dihidrobenzoperidol) (De (Castro) (31); y la analgesia con 
2 zenil-4 propionil-anilinopiperidina (Fentanest) (Foldes). (40).
Las dosis se repiten inyectando segûn las necesidades de la Neuroleptoanalgesia a razôn de 25 
mg de Dihidro y para analgesia a 0,10 mg de Fentanest; y cuando la intervenciôn se prolongue més 
de 1 hora, repetimos 5 mg de Aloferin.
Al finalizar la intervenciôn y previa desintubaciôn del paciente éste mantendré una respira 
ciôn esponténea recuperando la lucidez y el sensor io, siendo trasiadado a su cama en un estado de 
desconexiôn y analgesia totaimente satisfactoria.
Es preciso tener de forma constante en el arsenal farmacolôgico postanestésico de estos pa­
cientes, 6 metil prednisolona (Urbason), corno soluciôn inmediata a posibles estridores lan'ngeos 
postquirùrgico, por la naturaieza de la intervenciôn (hiper-extensiôn cervical, traqueomalacias, o 
prolongaciôn quirûrgica del tiempo de intubaciôn.
Todas las postanastesias y estados postoperatorios transcurrieron sin ningûn tipo de compli- 
caciones y pensamos que no interfirieron en modo alguno los resultados anal iticos de las diferen- 
tes tomas. li
— Técnica quirûrgica.— Si bien nos hemos basado en todos nuestros casos en la Técnica de 
Kocher (61), hemos utilizado normes propias, aconsejadas por la préctica y experiencia adquiri
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da a lo largo del tiempo, de manera que si bien consideradas una por una no sean realmefite ma 
niobras nuevas, si vistas en conjunto, suponen un Intento de perfecciôn con el que hemos logrado, 
como ya dijimos en la introducciôn de la Tesis, no tener ningûn problema postquirùrgico general, 
ni ningûn problema especffico de esta intervenciôn; donde a pesar de Haber realizado todas las 
lobectomias y tiroidectomfas extracapsulares, no hemos sufrldo ninguna lesiôn de récurrentes, ni 
ninguna alturaciôn hipocalcémica séria. Aparté de no encontrarnos con abcesos, dehlscendis de 
sutura, etc.; contando ûnicamente la existencia de dot seromas y dos hematomas en los primeros 
casos, que no se volvieron a repetir, por la utilizaciôn de maniobras que consideramot prudente 
mente adecuadas.
Estes maniobras les podamos puntuallfar de le siguiente forme:
î . Marcaje de la incisiôn cuténea con hllo de seda.— Mejor estética.
2. Apertura de pianos siempre con bisturf y tijera, nunca con eléctrico.— Facilitaremos 
la per fee ta cicatrizaciôn posterior.
3. Ligadura doble de las yugulares superficiales.— La segunda ligadura se realizaré a 4 6 
5 cm. del borde de la herida mediante punto con Oexon, evitando asf hemorragias 
posteriores, por poder quedar estas involucradas en la sutura de mûsculo cutâneo.
4. Amplio colgajo, pasando el hioides.- Obteniendo mejor campo ante posibles even 
tualidades.
5. Nunca secciôn de pretiroideos; apertura a través de su iînea media.— Pensamos que 
en caso de lobectomias y estrumectomfas, tanto los iaringeos como las paratiroides 
podrfan adherirse a la sutura transversal de los pretiroideos, en caso de secciôn de 
los mismos, tras los procesos inflamaîorios comunes a la Intervenciôn.
6. Visual!zar siempre las 4 paratiroides.
7. Respeto fntegro de la vascularizaciôn paratiroidea. No utilizando torundas y sf 
siempre disectores y pinzas de disecciôn extremadamente fines.
8. Visualizaciôn siempre, y si es preciso disecciôn de los larfngeos.
9. Utilizaciôn durante todo el tiempo operatorio de gasas hùmedas tibias, desechando 
las secas por el rm'nimo pero seguro traumatisme que producen en ôrganos tan sensi­
bles al trauma como las paratiroides y récurrente.
10. Ligadura de seguridad de las yugulares superficiales mediante punto trasficsante con 
Dexon. Prcvisiôn 3e grandes hematomas.
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Figura 14.— Preparaciôn de! campo operatorio
Figura 15.— Marcaje de ia incisiôn cutànea con hiio de seda
86
Figura 16 — Apertura de pianos siempre con bisturi y tijera
Figura 17 — Ligadura dobie de tas yugutares superficiates con Dexon
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Figura 18.— Amplio cotgaio, pasando a! hioides
Figura 19.— Apertura a través de la h'nea media de fos mûscu/os pretiroideos sin necesidad de sec-
cionarlos
88
Figura 20.~ Optimo campo operatorio
Figura 21.— Visuaiiraciôn eh las 4 glânelulas paratiroideas
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F igura 2 2  — Resfjeto in té g ra  de la vascuiarizaciôn pa ra tiro idea
Figura 23. — Visualizaciôn y disecciôn de las nervios taringeos
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Figura 24 .— L igadura  de seguridad de tas venas y u ^ ta re s  superficia les
F igura  2 5 .— Ligaduras de m a te ria l reabsorbibte ta rd /a  (D exo n ) du ran te  toda  ta in te rvenc iô n
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Figura 26.~  Utiiizaciôn de drenaje apropiado
A
Figura 27.— Cierre de piei deiando punto de posterior anudaciôn en drenaje
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11. Ligaduras de material reabsorbible tardio (Dexon), durante toda la intervenciôn, in 
cluso para las tiroideas, evitando asf intolerancias al material de ligadura no reabsor­
bible, hecho fehaciente en 6 a 8 de nuestros primeros casos.
12. Utiiizaciôn del drenaje apropiado de amplia superficie de destizamiento, cstrecho y 
mi'nimamente traumatico, como es el Penrose, habiendo desechado totalmente los de 
tipo de aspiraciôn (Redon), por considerarlos incomplètes debido a su facilidad de 
obstrucciôn.
C — Postoperatorio.— Todos nuestros enfermes y con vistas a un mejor control postoperato- 
rio, ban permanecido 48 boras en la Sala de Reanimaciôn postquirùrgica, donde aparté de otorgar- 
les los cuidados normales a ciialquier intervenciôn (sueros, dieta, repose, etc ), fueron abandonados 
a su suerte hormonal, bajo la vigilancia estricta que nos iban dando sus propi os datos hormonales, 
obtenidos sistemética y periôdicamente.
En los bipertiroidismos y para no modificar los resultados, realizamos siempre una frenaciôn 
periférica a base de beta bloqueantes, no utilizando nunca frenadores ni drogas antitiroideas.
Il -  METODOS Y TECNICAS ANALJTICAS
Dentro de este apartado y para su mejor comprensiôn, debemos dividirlo en dos subgrupos:
A.— Toma de las muestras.
8 -  Anâlisis de las mismas.
A.— Toma de muestras.- Todos los autoresconsultados resaltan, como es lôgico, las variacto- 
nes hormonales que sufren los enfermes intervenidos de tiroides, sin embargo, observâmes cômo 
todos elllos bablan de cifras correspondientes a revisiones tard (as, y no bemos encontrado datos 
en la bibliograf la sobre cifras de estudio biobormonal operatorio e inmediatamente postquirùrgi 
cas, que nos demuestren en que memento comienzan a extinguirse las bormonas funcionantes, 
tras la falta de reposiciôn por pérdida de |>arénquima tiroideo, y cuâl es el momento primero en el 
tiempo, en que la bipôfisis comienza a responder mediante la TSH, a. esta pérdida hormonal me 
diante el efecto feed-back.
De igual manera todos los autores consultados bablan de la disminuciôn de iôn célcico, pero 
ninguno constata su evoluciôn inmediata postoperatoiia.
93
Intentando aclarar estas alteraciones inmediatas postquiriirgicas, hemos realizado tomas san- 
guineas sucesivas para su posterior estudio analitico bajo la siguiente pauta sistematica;
TOMAS Y TECNICA PARA DETERMINACIONES HORMONALES
La misma idea que perseguiremos en la pauta de extracciôn y muestras iônicas, ha sido uti- 
lizada en la bOsqueda de las determinaciones hormonales.
Debido al elevado costo de los Kits necesarios para estos estudios, y sin perder la bùsqueda 
cronolôgica en la evidencia de las minimas variaciones hormonales inmediatas postquirùrgicas, he­
mos resumido en este estudio hormonal, las 12 tomas que realizébamos en los iones, a 8 tomas 
de anal l'tica hormonal. ’
TOMA: PRE— Antes de incindir piel y considerando al enfermo en situaciôn eutiroidea.
PER— Una vez realizadas las ligaduras vasculares y practicada la resecciôn; momento teô- 
rico del comienzo de la supresiôn hormonal, y, por consiguiente, del comienzo en 
la estimulaciôn hipofisaria.
POST—En el ultimo punto de la sutura cutanea. Comienzo oficial del postoperatorio.
6 horas posteriores a la intervenciôn 
24 horas posteriores a la intervenciôn 
72 horas posteriores a la intervenciôn
7 dias posteriores a la intervenciôn
6 meses — revision estandardizada en todos los enfermos intervenidos e învestigados.
Como vemos un numéro y una cronologia suficientes, como para disponer de la seriedad 
y exactitud necesarias para realizar ta investigaciôn deseada.
Técnica utilizada.— Radioinmunoanâlisis
La determinaciôn de las concentraciones en los liquidos biolôgicos de ciertos compuestos
(hormonas, drogas, vitaminas, etc.), sôlo ha podido lle\mrse a cabo en fecha reciente (Miralles)
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Figura 28. — Toma de muestras en quirôfano 
(Ca/cio, T j, I 4 , PB!, TSH)
Pre, pe r, po s to p e ra to rio  inm ed ia to
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(80). La razôn estribaba en que sus concentraciones eran muy pequeOas y escapaban de los mé- 
todos anali'ticos clâsicos que habian intentado infructuosamente su mediciôn real; siendo a rai'z 
de los trabajos de Ekins (35) con la tiroxina, cuando cobran un avance espectacular las técnicas 
de radioinmunoanâlisis.
La base de este método descansa en el concepto de la distribuciôn que alcanza una substancia 
que pretendemos medir, al reaccionar especificamente con otra receptora de capacidad limitada 
y que se satura de acuerdo con la cantidad présente en el sistema de substancia que queremos dé­
terminât.
PROTOCOLO PARA EL R.I.A. DE T-3
Principios del procedimiento :
Diagnostic Products Corporation (DPC) ha desarrollado un nuevo kit para la determinaciôn 
de la Triyodotironina (T-3) circulante que no requiere la previa extracciôn de la muestra, ni cro- 
matografta.
La T-3 es determinada direclamente en sueros de paciente, utilizando ANS (acido sulfônico 
8 anilino 1 naftaleno) para bloquear la interacciôn de las hormonas tiroideas con las proteinas en 
el suero.
Toma de muestras :
Las muestras del paciente fueron utilizadas directamente sin desproteinizaciôn, ni preextrac- 
ciôn, siendo refrigeradas a 4° C en el momento de la extracciôn; guardândose congelados los sueros 
(—20° C) cuando no se iban a analizar en las 24 primeras horas. Fueron desechadas las muestras 
Claramente hemolizadas y lipémicas.
Procedimiento del anàlisis:
•  Rotular tubos de poliestireno de 12 x 75, en duplicado para Actividad Total (AT), En­
laces no especificos (ENE), maximo enlace (8 ^ ) ,  estandards (S-j — Sg) Y Muestras (M^, 
M2 < etc.).
•  Pipetear 100 /jI de estandard 0 ng/dl a los tubos ENE y B .
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•  Pipetear 100 pi de muestra a sus tubos correspondientes , M2 , etc.).
•  Pipetear 100 pl de Tg — I 125 reconstitufdo à todos los tubos V agitar con Vortex.
•  Pipetear p de Anti T j  reconstltuido a todos los tubos excepte AT y ENE.
•  Pipetear 100 pl de gammaglobuline anticonejo a todos los tutxM, ëxcepto AT, y agitar
con Vortex.
•  lncut)ar durante 1G min. a 37” C, o durante 60 min, a temperature an*iente.
•  DespWs de retirer los tubos del baPio Maria, se dispensan 2,0 ml de soluciôn PEG/Salina
a todos los tubos, excepto AT y se agi tan con Vortex. (La soluciôn PEG debe ester a
4” C.).
•  Centrifuger todos los tubos a 2.000 g durante 20 min.
•  Decahtar o aspirer el sobrenadante, limpiando los bordes y conter el residuo durante
1 min.
Câlculos y representaciôn :
Calculer el valor medio para cada grupo de 2 tubos cpm représenta las cuentas durante el tiem­
po de contagio antes indicado. "
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— Porcentaje de enlaces no especifico
EIMEporcentaje = — ---------  x 100
Donde: Cgjsjg es el numéro de cpm para los tubos £NE. 
C ^ j es el numéro de cpm para los tubos AT.
— Porcentaje de enlace maximo
^ 8 0  ~  ^ENEporcentaje 8 =  ------------------------  x 100
^AT
Donde: C q q  es el numéro de cpm para los tubos 8 q .
— Porcentaje de la fraccion B/8q  para los estandards, contrôles o muestras.
C x  -  Cpigg
porcentaje (B/8q ) X = --------------------------- x 100
^80 “  ^ENE
Donde: Cy es el numéro de cpm de los tubos estandards, control o muestras respect!vamente.
Los tiempos de conta je serân los mismos para todos los tubos. Se utilizara 1 min. cuando los 
AT alcancen,como minimo, 10.000 cpm.
En caso contrario, el tiempo de con ta je sera como minimo el necesario para que se lleguea 
dicho valor. j,
•  Empleando gràficas Logit log, representar el porcentaje B/Bq  de los estandards (en 
ordenadas, frente a concentraciones de la hormona (en abcisas).
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Leer los valores de los sueros problemas, hacterido coincidir los valores del porcentaje 8 /Bq  
de cada uno, con la concentraciôn respective utilizando la curva estandard, como medio de 
interpolaciôn.
tnterpreqiciôn de los resultados:
Los valores medios normales de Tg, publicados por numerosos învestîgadores, oscilan entre 
80 V 200 ng/lOO ml. (ng por ciento). Sin embargo, esta disparidad es debida al uso de diferentes 
metodologias, anticuerpos con especificidad y sensibilidad también diferentes, y diverses caracte- 
nsticas demogrëficas de ias poblaciones estudiadas.
Por consiguiente, cada laboratorio clinico debe establecer por lo tanto su propio rango de 
valores, hipo, hiper y nurmotîroideos de Tg.
Las cifras normales en nuestros estudios ban sido las siguientes:
Tg = 0,96 ng/ml — 2 ,l0  ng/ml.
PROTOCOLO PARA EL R.I.Â DE T-4
De igual manera que para la Tg, hemos utilizado en estas determinaciones de Tiroxina, el kit 
de Diagnostic Products Corporation (DPC). Siendo determinada directamente en sueros de pacien 
tes, utilizando AND (Acido Sulfônico-8-anilino-l-naftaleno) y barbital sôdico para bloquear el 
enlace de la T^ a la TBG (Globulina en lanzante de tiroxina).
Toma de muestras :
Exactamente bajo la misma sistemética que con la Tg
Prooedimiento del anélisls ;
Para la utiiizaciôn del kit sa pueden emplear dos mëtodos: Convencional y Premix.
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Nosotros hemos utilizado el segundo (B Premix), ya que reduce el tiempo de trabajo y es 
ideal para laboratorios equipados con equipos autométicos o semiautomaticos como el nuestro del 
Hospital del Aire.
•  Rotular tubos de poliestireno de 12 x 75 en duplicado para Actividad Total (AT) Enlaces
no especificos (ENE) Maximo Enlace (Bq ), Estandards (S^ -  Sg) y Muestras (M^, Mg,
etc.).
•  Pipetear 25 pl de estandard valor 0  a los tubos ENE y B q .
•  Pipetear 25 pl de cada uno del resto de estandards a sus tubos correspondientes para obte- 
ner las concentraciones siguientes:
Concentraciones






•  Pipetear 26 pl de muestra a sus tubos correspondientes.
•  Pipetear 100 pl de T^ I 125 a los tubos AT y ENE.
•  Pipetear 100 pl de gammaglobuline a los tubos ENE.
•  Preparar el PREMIX, mezclando partes tguales de T^ I 125, Anti - T^, y gammaglo­
buline anticonejo (el PREMIX es astable 1 mes a 4®C). Si se prevé que el kit se va a utili- 
zar en el plazo de 1 mes, mezclar 10 ml de cada reactivo y guardar 1,0 ml de T^ I 125 y 
gammaglobulina para ias fases 5 y 6.
•  Pipetear 300 pl de PREMIX a todos los tubos,excepto AT y ENE.
•  Incubar durante 30 minutos a 50° C.
too '
•  Retirât las gradillas del bafio v afiadir 2,0 ml de soluciôn PEG Salina a todds los tubos,
excepto AT.
•  Centrifugar todos los tubos durante 20 minutos a 1 500“ C.
•  Decanter (o aspirar) el sobrenadante, secando los bordes.
•  Contar todos los tubos durante 0,2 a 1 minuto.
Célculos y representaciôn :
Exactamente igual que por la Triyodotironina.
interpretaciôn de los resultados:
Segun diverses estudios los valores medios de T^ en el suero oscilan entre 6,2 — 8,3 p gr 
por ciento, aunque puede llegar en ocasiones de normalidad. a cifras que oscilan entre 4—15 pg 
por ciento, lo que nos Neva a la conclusion, lo mismo qua para la Tg, de que cada laboratorio debe 
establecer su propio rango de valor.
La cifra normalizada ha sido en nuestro estudio la siguiente:
T^ =  55 ng/ml — 125 ng/ml.
PROTOCOLO PARA EL R.LA. DE TSH
De la misma manera que en la determinaciôn de Tg y T^ hemos utilizado para la determina­
ciôn de nivales de TSH, el kit de Diagnostic Products Corporation (DPC), por sus ventajas de una 
gran sensibilidad, superior o mayor rapidez, sin ningûn sacrificio en especificidad, flabilidad ni re 
productibilidad.
Toma de muestras:
Hemos seguido la misma norma que con la Tg y T^
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Procedimiento de an&tisis
•  Rotular tubos de poliestireno de 12 x 75, en duplicado, para Actividad Total (AT), Enla­
ces no especificos (ENE), Maximo Enlace (Bq ), Estandards (51-56) y Muestras (M^,
Mg, etc.)
•  Pipetear 200 pl de estandard O a los tubos ENE y B q .
•  Pipetear 200 pl del resto de estandards a sus tubos correspondientes para obtener las con­
centraciones siguientes:
Estandards reconstituidos







•  Pipetear 200 pl de muestra a sus grupos correspondientes.
•  Pipetear 100 pl de Anti TSH a todos los tubos, excepto AT y ENE. (Los tubos a los que
se les anade Anti TSH tendran color azul pâlido verde).
•  Agitar con Vortex e incubar durante 1 hora a 37° C.
•  Pipetear KXI pl de TSH I 125 a todos los tubos. Retirer los tubos AT que no requieran 
proceso posterior. (Todos los tubos tendran color rojo).
•  Agitar con Vortex e incubar durante 1 hora a 37° C.
•  Pipetear 100 pl de gammaglobulina a todos los tubos, agitar con Vortex e incubar duran­
te 15 minutos a 37° C. (Todos los tubos tendrén color purpura).
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•  Retirar las gradillas del bano y pipetear 2.0 ml de seolucion PEG Salino refrigerada 
(4° C) a todos los tubos.
•  Agitar con Vortex y centrifugar todos los tubos durante 20 minutos à 2 000”."
•  Decantar o aspirar el sobrenadante, secando los bordes. 
é Contar durante 1 minuto.
Càlculos y representaciôn:
Los mismos que para la Tg y T^.
Interpretaciôn de los resultados:
Como en los dos casos anteriores, es recomendable que cada laboratorio estandarice su rango 
normal, para evitar posibles variaciones de tipo demogrâfico.
Nosotros lo hemos estandarizado de la siguiente forma:
TSH = 0,5 — 1,5 ng/ml
PROTOCOLO PARA LA DETERMINACION DEL PBl
Nos henrws basado para su determinaciôn en el método de Zak, modifleader S. Benotti y 
N. Benotti (7).
El método se basa en ta digestion de la materia orgénica con el écido clorhfdrico. Durante 
el proceso de digestiôn el iodo pass a iodato. Este iodato pasà a ioduro por la adiciôn de arsenito 
y el ioduro se valora n«idiendo el poder que tiene de catalizar la decoloraciôn de la mezcla de ci 
nico y arseniato en presencia de cloruro sôdico.
Para que las determinaciones salgan bien es esenctal que los problemas se analicen al mismo 
tiempo que una serie de soluciôhes standard y que esta ultime constituya, por lo menos, el 25 por 
ciento del nûmeto total de tubos. No deben leerse nunca losvroblemas sobre curvas standard
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le Idas como parte de una serie distinta.
Curva standard:
Para PBl de sueros humanos suelen bastar los siguientes standards.
p gr t mi de soluciôn standard
0.0 0.0
0.02 1 ml nûm. 1
0.04 1 ml nûm. 2
0.06 1 ml nûm. 3
De forma que una serie consta de 16 tubos, de los cuates 4 son esta serie de standards y los 
demas son PBl e I totales de 6 series distintas.
Pracipitaciôn: Separaciôn de proteinas
En tubos de centrifugaciôn de 50 ml de fondo redondo se pipetea 0,5 ml de plasma. Anadir 
iO ml de écido tricloroacético al 5 por ciento con pipeta, soplando para que al caer con fuerza el 
trictoroacético se forme un fino precipitado, Dejar sedimentar durante 15 minutos y luego centri­
fugar a 1 500-2 000 rpm, durante 10 minutos. Decantar el sobrenadante y lavar el precipitado 
con otros 10 ml de tricloroacético al 5 por ciento, anadidos fuertemente sobre el precipitado 
para que este se resuspenda bien. Centrifugar y decantar de nuevo.
Digestiôn;
Se digieren a un mismo tiempo todos los tubos de una serie.
Una serie debe constar de cuatro tubos standard, un tubo en precipitado de tricloroacético y 
otro con 0,5 ml de suero, por cada muestra distinta.
Tanto a los standard como a los tubos con las muestras se les anade 3 ml de écido clôrico que 
contiene 1 ml de cromato sôdico. Los tubos con el clôrido se colocan en un bano de arena calenta- 
do eléctricamente y regulado a 105-110° C. Al cabo de este tiempo bay que vigilarles atentamente
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por si se produr«n cambios de color que pueden ir del amarillo naranfa inicial al verde y a ta deco­
loraciôn.
Hay que evitar que se decoloren, lo que se consigue, anadiendo clôrico de goteo, sin cromato 
gota a gota hasta que vuelva el color amarillo naranja. Si no vuelve el color, se descarta el tubo y 
hay que repetir la determinaciôn.
El final de la digestiôn se tiehe cuando aparecen cristales rojos de ttiôxido de crohto. A veccS 
tardan mucho en apareccr y para ponerlas de msnifiesto hay que enfrlat el tubo por tuera de 
ague.
Colorlmatrfa;
Cuando indu# loi tubo* d# una aarl# han aleartundo al punto final ne lai afiada 10 ml da agua 
destHada a cada tubo.
Ahadir 2 ml de écido arsenioso y agitar. Meter en bafio a 28 — 33° C en inter%mlos de 1 min, 
anadir a cada tubo 0,5 ml de sulfato cftrico amônico, agitar y poner en bafio de agua a 28 — 33° C 
durante unos 32 minutos.
Colorimetrar en 420 milimicras. Como en cada serie ss ponen cuatro standard, con las !oc- 
turas de estas se traza una curva sobre la que se leen los problemas. Al multiplicar por 200 
tenemos el resultado en p gr 1/100 ml de suero.
Siendo la cifra normal en nuestro anélisis;
PBl = 4 — 8 pgr/100 ml.
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TOMAS Y TECNICAS PARA DETERMINACION DE CALCIO
En nuestro intento de conseguir evidenciar las minimas variaciones en las cifras de calcio 
desde el momento en que comenzamos el acto traumatico sobre el tiroides hasta que al enfermo 
se le retiran los puntos, es decir, en su postoperatorio inmediato, hemos considerado necesario 
realizar tomas de sangre venosa (5 a 7 cm  ^) en los siguientes momentos, incluyendo la revision 
estandarizada para todos los enfermos a los seis meses:
TOMA: PRE -  Antes de incindir piel.
PER -  Una vez disecada la cara posterior tiroidea, es decir, momento teôrico de mâximo 
traumatismo paratiroideo.
POST—Ultimo punto de sutura cutanea.
6 horas posteriores a la intervenciôn 
24 horas posteriores a la intervenciôn.
36 horas posteriores a la intervenciôn.
48 horas posteriores a la intervenciôn.
72 horas posteriores a la intervenciôn.
96 horas posteriores a la intervenciôn.
5 dias posteriores a la intervenciôn.
7 dias posteriores a la intervenciôn.
6 mraes revision estandard de todos los enfermos intervenidos e investigados.
TECNICA UTILIZADA  
Calcio total:
Hemos utilizado la técnica colorimétrica, mediante reactivos Cromatest de los Laboratorios 
Knickebocher, S.A.E. (48).
»
Esta determinaciôn se basa en la formaciôn de un complejo azulado en medio alcalino entre 
el calcio de la muestra y el azul de metil timol. La intensidad del color desarrollado es proporcio- 
nal a la concentraciôn del complejo coloreado formado.
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Material necesario:
é Pipetas: de 0,5 ml y 0,05 ml.
•  Probeta de Pirex.
•  Fotômetro espectral o de filtros. Lectura a 610 nm. (±10 nm).
Muestra problema:
Nosotros hemos utilizado suero.
Técnica:
Mezclar en una probeta volumenes iguales de Calci-CROM tndicadory Calci-CROM Tampôn, 
para obtener el monoreactivo de trabajo. Homogeneizar con suavidad. La estabilidad de esta 
preparaciôn es de 48 horas.
Pipetear en tubos de ensayo:
Tubos Blanco Problema Control
Monoreactivo 5,0 ml 5,0 ml 5,0 ml
Suero — 0,05 ml —
Control, 10 mg/100 ml — -  0,05 ml
Mezclar y leer a partir de los 3 minutos.
Empleando el bianco, ajustar el aparato a O y efectuar las lecturas de las extracciones (E) de 




X 10 =  mg/100 ml
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Valores normales:
•  Adultos 9,0 — 11,0 mg/100 ml.
•  Jovenes 10,0 — 11,5 mg/100 ml.
•  Ninos 10,5 -  12,5 mg/100 ml.
No obstante, en un intento de normalizar el estudio, nosotros hemos tornado para todos los 
casos, como cifra normal: 9,0 a 11.0 mg/100 ml.
Precauciones:
•  El suero, fue separado del coagulo dentro de la mayor brevedad posible, evilando de esta 
forma el trasiego de iones calcico hacia los hemati'es.
•  Todo el material de vidrio, se lavô siempre con écido m'trico diluido en agua (1:1), fue 
enjuagado abundan te mente con agua desionizada y secado antes de su uso, evitando de 
esta forma contaminaciones célcicas.
•  Se emplearon siempre jeringas desechables para efectuar las extracciones.
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METODOS Y ESTUDIOS PARA EL ANALISIS DE DATOS
El ha ber realizado en los 125 enfermos investigados el nûmero de tomas expuesto, nos ha 
obligado a utilizar para su estudio més exacto y fidedigno, el proceso automético de los 3.352 
datos obtenidos.
El equipo en el cual hemos realizado el proceso, ha sido en un Miniordenador Serie 1, IBM, 
bajo un lenguaje de programaciôn Fortram, con técnicas mateméticas encuadradas segùn la nor- 
mativa de BECKETT (127), KOPAL, (128) y RALSTON (129).
lo i
R E S U L T A D O S
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ENFERMOS INTERVENIDOS Y ESTUDIADOS 
NORMALIZACION DE LAS TECNICAS QUIRURGICÂS
GRUPOS TECNICA R EALIZA D A
PARENQUIM A
RESECADO N®. ENFERMOS
Â Nodulectomfas 25 por ciento 16
8 Lobactomfa + Istmo 50 por ciento 4 é
C Lobectomfa + Hemilobevtomfa 75 por ciento 37
D Ettrumectomfa total too por cien 31
TOTAL e n f e r m o s  = 130
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INTERPRETACION Y COMENTARIOS DE LOS RESULTADOS HORMONALES
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PARAMETROS ESTUDIADOS
ALTERACION FUNCIONAL TIROIDEA ALTERACION CALCICA
Punto de rupture
Valor medio del punto de rupture
Punto de mixime agretiôn
Valor medio del punto de maxima agresiôn
Agretiôn real
Capacidad de recuperaciôn real
— Punto de méxima agresiôn
— Valor medio de la mâxtma agresiôn
— Momento de recuperaciôn primario
— Valor medio de recuperaciôn primaria
— Capacidad de recuperaciôn real
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Ante el imnumerable volumen de cifras obtenidas y buscando como siempre en esta Tesis, 
unos resultados que nos ofrezcan el grade de Alteraciôn Funcional y de Afectaciôn Calcica, he 
mes buscado unos paramétrés que nos den una interpretaciôn real y exacta de estes puntos investi- 
gados, durante la primera semana de la intervenciôn y en su revisiôn a les 6 meses; de acuerde al 
grade de parénquima tireidee resecade y dividide en cuatre grupes;
A) — Nedulectemias (resecciôn 25 por ciente)
B) — Lebectemi'as e istme, (resecciôn 50 per ciento)
C) — Lobectemias y hemilebectomfas contralaterales (resecciôn 75 por ciento|
D) — Tiroidectomias totales (resecciôn 100 por cien).
Todes les dates ebtenides y que nos cenduciran a la obtenciôn de les resultados definitives, 
ban side sometides a estudies estadistices con coeficientes de cerrelacion (fiabilidad), que oscilan 
entre 85 y 95, cifra muy superior a la del valor minime telerado de 70.
Para su mejer desarrolle, vames a deslindar les dos grandes bloques:
I) -ALTERAC IO N FUNCIONAL TIROIDEA
II) -  ALTERACION CALCICA
ALTERACION FUNCIONAL TIROIDEA
Hemes investigade 6 parëmetros, que nos van a indicar cuél es el memento en que sufre 
la maxima variaciôn la hermena estudiada de acuerde a la tema anterior y en que cantidad; y 
cuâl es el memento en que sufre la mdxima variaciôn la hermena estudiada de ferma absolute, 
de acuerde a la hermenemia preeperateria y en qué cuantia varia, asi ceme la capacidad de re­
cuperaciôn del parénquima tireidee restante a les 6 meses de la intervenciôn de acuerde a las 
temas de sangre venesa realizada: Pre, per, pest, 6 h, 24 h, 72 h, 7 dias y 6 meses.
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Estes 6 parëmetres tes hemes deneminade de la siguiente ferma:
1 ) Punto de ruptura
2) Valer medie del punto de ruptura
3) Punto de méxima agresiôn
4) Valer medie del punto de maxima agresiôn
5) Agresiôn real
6) Capacidad de recuperaciôn real.
Entendiende Por:
PUNTO DE RUPTURA.— Baje esta deneminaciôn cencebimes aquel instante en que la hotme- 
nemia bien Tg, T^. TSH ô PBI, siguiende su curva evolutive, sufre la méxima variaciôn (descenso 
para Tg, T^ y PBI y aumento para la TSH) con respecte a la cifra de hermenemia de la toma 
anterior.
VALOR MEDIO DEL PUNTO DE RUPTURA — Medimes cuantitativamente, el punto de rup­
tura, mediante la media aritmética de tedas las variaciones méximas habidas entre toma y toma. 
Valer que ebtenemes en nanogrames/ml para Tg, T^ y TSH y en micregramos/100 ml para el 
PBI
PUNTO DE MAXIMA AGRESION — Cencebimes asi, el memento de méxima variaciôn hormo­
nal (descenso para Tg, T^ y PBI y aumento para la TSH) con respecte a la cifra hormonal preo- 
perateria.
VALOR MEDIO DEL PUNTO DE MAXIMA AGRESION -  Mediciôn cuantitativa del punto de 
méxima agresiôn, hallada mediante la media aritmética de les valeres de tedas las variaciones 
méximas con respecte al memento cere, es decir, a la cifra preeperateria. Valer que también 
nos viene dade en nanegramos/ml para Tg, T^ y TSH y micregramos/100 ml para el PBI.
AGRESION REAL — Pensâmes que este es el date més definitive, en cuanto al dafie funcional 
que quirùrgicamente hemes practicado a la glénduta.
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Para su hallazgo, buscamos primero la diferencia existante entre la media de los valores 
preoperatorios y el valor medio del punto de maxima agresiôn, con lo que obtenemos una cifra 
que, contrastada con la que utilizamos como limite inferior dentro de la normalidad en nuestro la 
boratorio
0,96-2,10 ngr/ml para Tg 
55 -  125 ngr/ml para 
4 - 8  ^gr/lOO ml para el PBI
y con la del limite superior de las cifras consideradas como dentro de la normalidad por nosotros 
para la TSH.
0,5 -  1,5 ngr/ml
obtenemos la AGRESION REAL que ha sufrido la gléndula tiroidea.
AGRESION REAL = Valor limite inferior de la normalidad (valor medio preoperatorio — valor me­
dio maxima agresiôn).
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CAPACIDAD DE RECUPERACION REAL.— Concebimos este punto como el estudiocompara­
tive entre la cifra hormonal preoperatoria y la existante en la revisiôn de los 6 meses. tiempo trans- 
currido sin tratamiento médico, salvo, como es lôgico, en las tiroidectomias totales que precisaron 
terapias sustitutivas. Denominândola positiva o negative segùn que la cifra de revisiôn, fuera su­
perior o inferior a la preoperatoria.
Una vez definidos y explicados estos términos, puntos bësicos para obtener unas conclusio- 
nes, pasamos a interpretar y comentar los resultados obtenidos, para cada hormona de acuerdo al 
grado de resecciôn y comparado con las intervenciones no tiroideas.
TRYYODOTIRONINA.- Tg.
PUNTO DE RUPTURA:
Grupo A — Se présenté en el peroperatorio en un 42,86 por ciento, seguido en orden de fre- 
cuencia a las 24 horas en un 28,57 por ciento, a las 6 horas en una 14,29 por cien­
to y a las 72 horas también en un 14,29 por ciento, cdn una cuantia de 0,25 ngr.
Grupo B — Se present© en el peroperatorio, con una frecuencia del 41,67 por ciento, seguido 
por la toma de las 24 horas en un 25 por ciento, en las de las 6 horas en un 
16,67 por ciento, en el postoperatorio inmediato un 8,33 por ciento y a la sema­
na en un 8,33 por ciento; todos ellos con una cuantia de 0,27 ngr.
Grupo C Apareciô en el peroperatorio en un 37,50 por ciento de los casos, seguido de la 
toma de las 24 horas en un 25 por ciento, a las 6 horas en 18,75 por ciento; 
punto de ruptura que abarca una cuantia de 0,38 ngr.
Grupo D — Se présenté en el postoperatorio inmediato con una frecuencia de 43,75 por 
ciento, seguido de las 24 horas con una frecuencia del 31,25 por ciento, 72 horas 
en un 12,50 por ciento, peroperatorio en un 6,25 por ciento y a la semana en 
otro 6,25 por ciento; con una variaciôn de 0,54 ngr.
Grupo ALFA— (Large duraciôn no tiroidea).— Su presencia se hizo évidente a las 6 horas en un
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66.77 por ciento, seguido en orden de frecuencia en el peroperatorio, 16,67 por 
ciento y ai tercer dfa en 1,67 por ciento; ahora bien, evidencia minima, debido 
al escaso \%lor cuantitativo de su variaciôn, que représenté en todos los casos un 
valor medio de 0,08 ngr.
Grupo BETA— (Corta duraciôn no tiroidea).— Lo mismo que en el caso anterior, y aùn con mayor 
ftecuencia, 45,45 por ciento, se hizo notorio a las 6 horas; en un 27,27 por ciento 
al tercer dfa, y en un 9,09 por ciento, en el peroperatorio, en el postoperatorio y 
a las 24 horas, con una media de variaciôn de 0,06 ngr.
Comentarios
Como hemos visto, el punto de comienzo de la maxima variaciôn, toma a toma de Tg. es 
idéntico para todos los tipos de resecciôn, ya que su presencia se hace notoria con la mayor fre­
cuencia en ai peroperatorio (primera investigaciôn hormonal tras la ligadura arterial y venosa 
tiroidea), siendo ùnicamente algo mës tard fa (se puede calculer en unos 30 minutes, tiempo in 
vertido en el cierre del campo operatorio), en la estrumectomfa total.
Ahora bien, se hace patente que difiere la variaciôn en su cuantia, yendo en aumento hasta 
duplicarse, desde la simple nodulectomfa hasta la estrumectomfa total.
En cuanto a los grupos de intervenciones quirùrgicas no tiroideas (ALFA y BETA), no ca 
be sino el mero comentario, de que su variaciôn es tan minima que nos hace aûn mas significati 
vos los datos comentados anteriormente.
PUNTO DE MAXIMA AGRESION;
Grupo A — Su presencia se hizo notoria a las 24 horas en un 71,43 por ciento, y a las 168 
en un 28,57 por ciento, con un valor medio de 0,70 ngr.
Grupo B — En este grupo el mâximo grado de variaciôn normal comparative a la détermina 
ciôn preoperatoria, existiô a las 168 horas en un 54,17 por ciento, a las 6 horas 
en un 25 por ciento, a las 24 en un 8,33 por ciento, a las 72 horas en otro 8,33 
por ciento y en la toma postoperatoria en un 4,17 por ciento; todos ellos en una
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cuantia media de 0,77 ngr.
Grupo C — Podemos decir que ta maxima alteraciôn hormonal comparative a la cifra preope­
ratoria sucediô, a las 168 horas, ya que lo hizo en un 93,75 por ciento de losca 
SOS, mientras que a las 24 horas sôlo fue en un 6,25 por ciento. Al rrismo tiem­
po obtuvimos un valor medio de este punto de agresiôn de 0,84 ngr.
Grupo D — También en este grupo obtuvimos y con gran diferencia, este punto a las 168 ho­
ras, 81,25 por ciento, presentandose ùnicamente en un 12,50 por dento a las 
72 horas y en un 6,25 por ciento a las 6 horas.
El valor medio de esta maxima agresiôn fue de 1,14 ngr.
Grupo ALFA— (Larga duraciôn no tiroidea). En estos enfermos no tiroideos, su presencia fue dis- 
par; al mismo tiempo que muy poco significativa. La mayorla y sôlo en un 
33,33 por ciento fue a las 72 horas, mientras que sucediô con la misma ffrecuen- 
cia 16,67 por ciento en el peroperatorio, en el postoperatorio a las 6 y a las 24 
horas.
Su cuantia fue infima, pues sôlo alcanzô 0,19 ngr de media.
Grupo BETA— (Corta duraciôn no tiroidea). De igual forma que en el grupo ALFA, la varia­
ciôn maxima, a la vez que de escaso valor (0,25 mgr), se présenté de forma 
muy irregular y repartida en los porcentajes y momento investigados, ya que 
sôlo fue et mas frecuente a las 72 horas en un 42,45 por ciento, siguiéndole 
el postoperatorio en un 27,27 por ciento, a las 24 horas en un 18,18 por ciento y 
en el peroperatorio en un 9,09 por ciento.
Comentarios
El Punto de Maxima Agresiôn sufrido por la triyodotironina, se ha presentado en igual mo­
mento para los très grados de resecciôn més altos, es decir, lobectomias, lobectomia y hemilo- 
bectomias, y tiroidoctomlas totales, siendo éste a las 168 horas, (a la semana de la intervenciôn), 
no suçediendo asi con las simples nodulectomias, donde se hizo présente a las 24 horas.
El valor cuantitativo de esta variaciôn es progresivo.también de acuerdo al grado de parén-
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quima extirpado, aumentando su cuantia hasta en un 65 por ciento, desde la més economica has­
ta la mas agresiva.
En cuanto a los datos obtenidos en las intervenciones no tiroideas, nos obligan a senalar la 
total independencia de la afectaciôn hormonal y su grado, ya que ni por su presentaciôn ni por su 
cuantia, pensamos puedan relacionarse bajo el mismo prisma con que son investigadas las interven­
ciones tiroideas.
AGRESION REAL
Grupo A — Tras los célculos expuestos anteriormente. hemos obtenido una Agresiôn Real
de 0,03 ngr, tomando como nivel minimo dentro de la normalidad la cifra de
0,96 ngr.
Grupo B — En este grupo la cuantia exacta de la agresiôn fue algo superior, dandonos una ci­
fra de 0,11 ngr, al igual que en et caso anterior, y para los otros dos grupos C y D,
sobre un valor minimo de 0,96 ngr.
Grupo C — Obtuvimos un resultado de 0,18 ngr, cifra como vemos superior a los dos grupos
anteriores.
Grupo D — En este grupo el valor cuantitativo de la agresiôn fue superior al de todos los
apartados anteriores, obteniendo una cifra de 0,27 ngr.
Comentarios
Si observâmes detenidamente los cuatro valores obtenidos, vemos como en los cuatro tipos de 
resecciôn hemos realizado dafio funcional, en cuanto a Tg se refiere, a la gléndula; si bien y como 
es lôgico el grado de agresiôn varia de menos a més, paralelo al grado de dano realizado en el parén­
quima tiroideo; dafio minimo en el grupo A, bastante més elevado en el B, més alto en el C, y, co­
mo es lôgico, muchisimo més (dobla en su valor al B) en el grupo Ü, donde no hemos dejado estru- 
ma funcionante.
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CAPACIDAD DE RECUPERACION REAL:
Antes de interpreter estos resultados, tenemos que senalar de nuevo, la importante observa 
ciôn de que ninguno de los enfermos, con la salvedad lôgica de las tiroidectomias totales, fueron 
sometidos a tratamiento hormonal de suplencia durante los seis primeros meses de la interven- 
ciôn, con la finalidad de observar el grado de recuperaciôn del resto glandular y su respuesta al 
est imulo hipofisario.
Grupo A — Tomarido como control, la cifra media preoperatoria de todos estos casos y ca
lificada en 1,63 ngr, al contrastarla con la de revision a los 6 meses (1,71 ngr), 
observamos cômo su capacidad de recuperaciôn fue superior al 1(X) por cien, 
ya que nos da un saido positivo de 0,08 ngr.
Grupo 8 — En este grupo y tomando como base la media preoperatoria con valor de
1.62 ngr, al compararla con la cifra de revisiôn de 1,41 ngr, se hace notoria, 
su fâcit recuperaciôn, pues si bien nos da una diferencia negativa (0,21 ngr), 
sigue colocada en la zona media de los va lores dados en nuestro laboratorio 
como normales (0,96-2,10 ngr).
Grup^ C — Obtuvimos una diferencia de 0,08 ngr, al partir de una media preoperatoria y
1.62 ngr y de 1,54 ngr en la revisiôn. Diferencia minima y que se encuentra 
como en los casos anteriores dentro de los limites de las cifras normales uti 
lizadas para esta hormona.
Grupo D — Al resecar el 1(X) por cien de parénquima tiroideo, nos hemos visto obligados
como es lôgico, a instaurer tratamiento hormonal sustitutivo, por lo que los da 
tos obtenidos de 1,17 ngr en la revisiôn, con una media preoperatoria de 1,83, 
con una diferencia negativa de 0,66 ngr, nos indica en este caso ùnicâmêhte, que 
la terapia sustitutiva ha sido correcte.
Comentarios
Al comparer los distintos grados de recuperaciôn en los diferentes grupos, tras un intervalo 
de 6 meses después de la intervenciôn, nos hace ver la facilidad de recuperaciôn funcional tiroidea 
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Como dato de interés observamos que la respuesta llega en los distintos grupos a la normo 
funciôn, si bien con distintos niveles, pero en todos ellos dentro de los limites de la normaiidad, 
a pesar de no haber estado sometidos estos enfermos a terapia sustitutiva. Realidad que nos acon- 
seja, tras cualquier intervenciôn agresiva sobre el parénquima tiroideo, salw en su resecciôn total, 
a establecer una pauta de observaciôn y espera, durante la cual la hipôfisis y el parénquima tiroi­
deo restante, ensamblen su fenômeno de estimulo respuesta.
TETRAYODOTIRONINA.- T *.
PUNTO DE RUPTURA 
Grupo A Su presencia se hizo notoria en el peroperatorîo en el 57,14 por ciento, seguido 
en orden de frecuencia en el tercer dia en un 28,57 por ciento, y a las 6 horas, en 
un 14,29 por ciento. Su cuantia fue pequena, ya que tuvimos, un valor de 
9,14 ngr.
Grupo B — El Punto de ruptura de este grupo fue mas dispar, ya que si bien su méxima fre­
cuencia fue en el postoperatorio inmediato (29,17 por dento),se presentô con 
frecuencia similares en el peroperatorio (25 por ciento), a las 6 horas (25 por 
ciento), y ya con frecuencias menores a las 24 horas (12,50 por ciento) a las 
72 horas (4,17 por ciento), y a las 186 horas, también en un 4,17 por ciento.
Su cuantia, a pesar de ser mayor que en el grupo A, tampoco fue muy elevada, 
pues obtuvimos un valor de 12,54 ngr.
Grupo C — En este grupo el punto de ruptura se realizô en et sëptimo dia con una frecuen-
cuencia aita (56,25 por ciento), y ya con menor frecuencia a las 6 horas (18,75 
por ciento), peroperatoriamente (12,50 por ciento), y a las 24 horas (12,50 por 
ciento).
Su valor cuantitativo fue de 13,15 ngr, es decir, mas elevado que en los casos 
anteriores, pero como todos ellos de pequefia entidad.
Grupo D — En tas tiroidectomias totales su apariciôn se repartiô con et mismo orden de
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frecuocia (43,75 por ciento), tanto en el postoperatorio inmediato, como a 
las 6 loras, bajando mucho su apariciôn en el tercero y sëptimo dia, con una fre- 
cuenci del 6,26 por ciento.
Su vabr medio cuantitativo, si bien se hace superior a los tres grupos anteriores, 
tenrqxco alcanza cotas muy eievadas.
Grupo ALFA— (Largaduraciôn no tiroidea).- El obtener resultados de aumento de la T^,  con un 
valor nedio de 6,17 ngr, nos conduce de forma contundente a reafirmarnos en 
la ide: de la independencia del trauma quirûrÿco en si, con la variaciôn de esta 
hormcia.
Grupo BETA— (Cortaduraciôn no tiroidea).- Su cuantia también fue positiva (0,82 ngr), es de 
cir, qo hemos encontrado un aumento de en todas estas inteivenciones, con 
una gmn disparidad en el momento de su apariciôn, lo que nos obliga, como en el 
grupo Alfa, a considerar la falta de influencia de las intervenciones générales so­
bre ess hormona.
Comentarios
El punto rte crxnénzo en la méxima variaciôn, toma a toma de T^, podemos considerarlo co 
mo precoz en su preseitaciôn, realizéndose bien en el peroperatorio o en el postoperatorio inme­
diato, y podriamos desr que idéntico, ya que la diferencia en tiernpo real entre las dos tomas no 
pasa de 30 minutos, tienpo que intervenimos en el cierre del campo operatorio.
Unicamente no si marca esta norma en el grupo C, donde su apariciôn es el dia en un 
elevado porcentaje de ofermos (56,25 por ciento), si bien en el resto de los mismos vucive a reali 
zarse en las primeras tonas.
Al mismo tiempo hemos de observar como si bien el valor medio de la variaciôn o cuantia 
del punto de ruptura,siendo pequefio, aumenta de forma paralela al grado de resecciôn tiroidea 
practicada, llegando a rPblarse en el grupo D con respecto al A.
En lo referente a comentario del grupo Alfa y Beta, pensamos que merece la misma opi- 
niôn que con la Tg, esdecir, que no guarda ninguna relaciôn la alteraciôn hormonal, con la zona 
quirôrgica en si, depenriendo ûnîcamente esta variaciôn del trauma acaecido sobre el parénquima.
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PUNTO DE MAXIMA AGRESION:
Grupo A -  La Maxima Agresiôn se hizo presente a las 24 horas en un 57,14 por ciento, y
a los siete dias con un 42,86 por ciento; sujeta a un valor de 35,29 ngr.
Grupo B — En este grupo fue algo mas dispar, aunque con una frecuencia alta 70,83 por cien­
to al 7° dia, seguido con muy bajos porcentajes a las 72 horas (12,50 por ciento), 
a las 24 horas (8,33 por ciento), en el postoperatorio inmediato (4,17 por cien­
to), y a las 6 horas (4,17 por ciento).
Su valor fue de 36,46 mgr, algo mas elevado que en el grupo anterior.
Grupo C — Su apariciôn fue unanime en todos los enfermos, al 7° dia, (100 por cien),
con una cuantia algo mas elevada que en los grupos anteriores, 38,13 ngr.
Grupo D — Podemos considerar la misma unanimidad de presentaciôn al 7*^  dia que en el
grupo anterior, ya que obtuvimos una frecuencia del 93,75 por ciento.
El valor de esta maxima Agresiôn fue de 68,38 ngr, muy superior a los grupos 
precedentes a los que casi dobla.
Grupo Alfa — (Larga duraciôn no tiroidea).— De apariciôn irregular y dispar dentro de las pri­
meras tomas, pero con valores bajos, 25,83 ngr.
Grupo Beta — (Larga duraciôn no tiroidea).- Al igual que el grupo Alfa, su apariciôn fue aun 
mas irregular y con cifras bajisimas, con una media de 2,91 ngr.
Comentarios
El punto de Maxima Agresiôn para la Tetrayodotironina se ha presentado por igual a los 
siete dias de la intervenciôn, en los tres grupos en los que mayor privaciôn de parénquima reali 
zamos. No obstante, en la mitad de los enfermos a los que practicamos nodulectomias, también 
sufrieron la Maxima Agresiôn al 7° dia.
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La cuantia de esta agresiôn fue muy similar en los tres primeros grupos, duplicandose su va­
lor en las tiroidectomias totales, desproporciôn que pensamos se haria menos notoria si hubié- 
ramos realizado estudios posteriores a los siete dias de la intervenciôn, soslayando de esta for­
ma la larga vida biolôgica de la T^.
La Méxima Agresiôn de los grupos Alfa y Beta, por ser de minima cuantia, siguen confir- 
mandonos la total independencia del acto quin'irgico sobre la hormona.
AGRESION REAL:
Grupo A — Al considerar la cifra de 108,57 ngr, como la media de todos los valores pre-
operatorios y restarle la media o cuantia de la Méxima Agresiôn (35,29 ngr), 
obtenemos una cifra de 73,28 ngr; cifra como vemos dentro de los limites dados 
en nuestro laboratorio como normales (55-125 ngr). por lo que considérâmes 
la agresiôn sufrida por el tiroides al practicar las nodulectomias, en cuanto a 
se refiere como nula.
Grupo B — Pmrtiendo de 100,83 ngr como cifra media de todos los prcoperatorios de este
grupo y al restarle 36,46 ngr, cuantia de la Méxima Agresiôn padecida por el 
tiroides al realizar una lobectomia, obtenemos una cifra de 7,437 ngr, dentro 
de los limites normales utilizados por esta Tesis (55-125 ngr). Por esto y lo 
mismo que en el grupo A, podemos decir que no existe Agresiôn Real en los 
siete primeros dias de la intervenciôn de la T^.
Grupo C — La cifra media de los preoperatorios de este grupo fue de 98,06 ngr, al restar­
le la media de la Agresiôn Méxima (38,13 ngr), obtenemos una cifra de 59,93 
ngr, muy prôxima al limite inferior a los valores dados como normales (55-125 
ngr), pero aûn dentro de su mérgen, con lo que podemos considerar como en 
en los dos grupos precedentes, que no existe Agresiôn Real en la dentro 
de las resecciones amplias tiroideas.
Grupo D — A pesar de ser la cifra media preoperatoria de los enfermos de este grupo, la 
més alta de tudbsellos (115,50 ngr), al restarle la media de la Agresiôn Maxi­
me (68,38 ngr), obtenemos un valor de 47,12 ngr, lo que nos da una Agresiôn 
Real de 7,88 ngr, por debajo del limite inferior de (as cifras noimaies. Agre­
siôn Real no muy llmativa, pero ya évidente.
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Comentarios
La Agresiôn Real en la ha sido nula en los tres primeros grupos, siendo edente aunque en 
muy escasa cuantia en las tiroidectomias totales.
No obstante, nos parece bastante significativo el camino paralelo de la Agniôn Real, con el 
grado de resecciôn, y que a pesar de tomas précoces en cuanto a la vida hormori, se obtienen ci­
fras casi en los limites inferiores de la normaiidad, siendo, como deciamos en unrincipio, franca- 
mente visible dentro de los siete primeros dias de la Agresiôn Real en las estrumeomtas totales.
CAPACIDAD DE RECUPERACION REAL:
Grupo A — Tomando como cifras de control la media de todos los preopratorios (108,75 
ngr), contrastandola con la media de todas las previsiones practadas a los 6 me­
ses 103,71 ngr, observamos que la Capacidad de Recuperaciôn leal fue casi to­
tal, ya que existe una minima diferencia de 4,86 n y  y sus valorrse encuentran 
dentro de la normaiidad absoluta.
Grupo B — La cifra preoperatoria media de los enfermos a los que se les praôcô una lobecto­
mia fue de 100,83 ngr; al compararla con la cifra media de las rvisiones (81,71),
observamos como si bien la cifra a los 6 meses se encuentra derro de los limites 
normales, es mas notoria la falta de recuperaciôn que en las ndulectomias, ya 
que obtenemos una diferencia de 19,2 ngr de déficit.
Grupo C — En los enfermos a los que resecamos un 75 por ciento del parAquima tirpideo,
obtuvimos una cifra media de en la revisiôn a los 6 meses d^3,81 ngf, mien 
tras que la media de los preoperatorios era de 98,06 ngr, Vems pues, como si 
bien su capacidad de recuperaciôn ha sido buena, ya que el parnquima restante 
consigue mantener cifras dentro de los I imites de la normalidaf, ha sido mucho 
menor que en los grupos anteriores.
Grupo D — En las tiroidectomias totales y tras instaurar tratamiento de sulencia postopera­
torio, hemos obtenido en la revisiôn una cifra media de 74,75 ne, lo que contras 
tandola con la media de los preoperatorios (115,50 ngr), obtenmos el resultado
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de una terapia correcta.
Comentarios
La Capacidad de Recuperaciôn Real podemos decir que es suficiente en los tres primeros gru­
pos estudiados, lo que indica que a pesar de ser pequeôo el parénquima tiroideo respetado, es su­
ficiente, a los 6 primeros meses, como para mantener cifras hormonales de normales.
Como es lôgico, esta Capacidad de Recuperaciôn Real si bien suficiente, es mayor cuénto més 
parénquima respetamos (comparaciôn del grupo A y C), aunque muy similar entre las lobectomias 
y las lobectomias con hemilobectomias contralaterales.
La recuperaciôn del grupo D, nos muestra la bondad del tratamiento de suplencia instaurado.
P.B.I.
PUNTO DE RUPTURA
Grupo A — Se puso de manifiesto en el peroperatorio en el 85,71 por ciento de los casos y a las 
6 horas en el 14,29 por ciento, con una cuantia de 1,20 pg.
Grupo B — De igual forma que con la T j  y la T^, su presencia fue mas dispar; apareciendo en 
el peroperatorio en el 33,33 por ciento de los casos, seguido del postoperatorio in­
mediato en el 29,17 por ciento, 16,67 por ciento a las 24 horas, 12,50 por ciento 
a las 6 horas, 4,17 por ciento a las 72 horas y 4,17 por ciento a los 7 dias.
Su cuantia fue de 1,39 pg, superior por lo tanto a la del grupo anterior.
Grupo C — AI igual que en el grupo B y de forma similar a la T^ y T^, se presentô con gran 
diversidad. Su mayor frecuencia (37,50 por ciento) fue a las 168 horas, seguido en 
un 25 por ciento a las 6 horas, un 18,75 por ciento en el peroperatorio, un 12,50 
por ciento a las 24 horas y un 6,25 por ciento en el postoperatorio inmediato.
Su valor, superior a los grupos anteriores, fue de 1,49 pg.
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Grupo D — Présenta una apariciôn con tanta diversidad como en los dos grupos anteriores, aunque 
casi en la mitad de ellos (43,75 por ciento) se realizô a las 6 horas, en un 31,25 por 
ciento en el postoperatorio inmediato, y ya por igual en un 6,25 por ciento a las 24 
horas, a las 72 horas y a los 7 dias.
Su cuantia, lôgica men te fue mayor que en ninguno de los otros grupos, 1,67 pg.
Grupo Alfa — (Larga duraciôn no tiroidea).— El Punto de Ruptura hizo su presencia en el perope­
ratorio en un 33,33 por ciento, a las 72 horas, en un 33,33 por ciento, en el post­
operatorio inmediato en un 16,67 por ciento y a las 6 horas en otro 16,67 por 
ciento.
Su valor medio fue de 0,52 pg, valor minimo comparado con todo lo referido ante 
riormente.
Grupo Beta — (Corta duraciôn no tiroidea).— El 36,36 por ciento de los enfermos lo presentaron
en el peroperatorio, el 27,27 a las 72 horas, el 18,18 por ciento a las 24 horas, el 
9,09 en el postoperatorio y el 9,09 por ciento restante a las 6 horas.
Su cuantia, 0,26 pg, fue menor que en el grupo Alfa, y podriamos decir que insigni 
ficante comparéndola con las intervenciones tiroideas.
Comentarios
Observamos cômo la presentaciôn de esta maxima variaciôn para todos los grupos, se ha reali­
zado de forma un tanto temprana, ya que lo hizo en el peroperatorio y a las 6 horas, salvo en el 
grupo C, en el qlie se presentô al 7° dia. Todos ellos con un valor bastante demostrativo, variando 
entre 1,20 pg en los nodulectomizados y 1,49 pgr en los resecados en un 75 por ciento.
En cuanto al punto de ruptura en intervenciones no tiroideas, oonsideramos que presentan 
una cuantia muy pequena, no llega a la tercera parte de las tiroideas, que los obligan a descartar cual 
quier relaciôn entre los dos con juntos.
PUNTO DE MAXIMA AGRESION:
Grupo A — La Maxima Agresiôn se presentô en todos los casos estudiados, es decir en el 100
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por cien al 7® dia, y con un valor medio de 2,77 pgr.
G rupo B — Se puso de manifiesto al 7® dia en el 79 ,17  por ciento, seguido en orden de frecuen
cia a las 24  horas en un 12,50 por ciento y a las 72 horas en un 8 ,3 3  por ciento.
Su cuantia fue superior a la del grupo B, con un valor medio de 2 ,88  pgr.
G rupo C — Podemos decir que su presencia se hizo mani fiesta en la casi totalidad de I Os casos
al 7 °  dia (93 ,75  por ciento), siguiéndole una m inim a fracciôn (6 ,25  por ciento) a 
las 6  horas.
Su cuantia fue mayor que en los grupos anteriores, obteniéndose un valor de 3,11
pgr.
G rupo D — Algo mas diversificada que en los grupos anteriores sigue presentandose al 7 °  dia,
en un alto porcentaje de casos (87 ,50  por ciento), seguido en un 6 ,2 5  por ciento 
a las 24 horas, y en otro  6 ,2 5  por ciento, a las 72 horas.
Su cuantia es m uy superior a la de los otros grupos de resecciôn, obteniéndose la
elevada cifra de 4 ,5 4  pgr.
Grupo A lfa  — (Larga duraciôn no tiroidea).— C^rateristicas notables de este grupo, son la gran 
disparidad en su presentaciôn y su m inim a cuantia. En el 3 3 ,3 3  por ciento de los pa- 
cientes se originô a las 24 horas, siguiendo su frecuencia el peroperatorio, el post­
operatorio a las 6  horas y a las 72  horas todos ellos con un 16,67 por ciento.
El valor medio de esta Maxima Agresiôn llegô ùnicamente a 0 ,85  pgr.
G rupo Beta — (Corta duraciôn no tiro idea).— Exactamente como en el grupo A lfa , la variedad de 
presentaciôn y su aûn menor cuantia, son las carateristicss en estos pacientes.
En un 3 6 ,36  por ciento fue en el postoperatorio inmediato, en un 27 ,27  por ciento 
a las 72 horas, en un 18 ,18 por ciento a las 6 horas, 9 ,09  en el peroperatorio y 9 ,09
a las 24 horas, con un valor medio de 0 ,5 5  pgr.
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Comentarios
Repasando los resultados vemos claramente como el 78 por ciento de los enfermos estudiados 
de todos los grupos presentô la M axim a Agresiôn el 7 °  dia, y en una cuantia que debemos aceptar 
como considerable, ya que oscila entre 2 ,76  pgr para el grupo A  y 3,11 pgr para el grupo C.
Los grupos Alfa y  Beta, como en los apartados anteriores, presentan dates de caracteristicas 
cualitativas y cuantitativas taies, que nos dernuestran la falta de relaciôn con la afectaciôn hormo­
nal en la cirugia tiroidea.
A G R E S IO N  R E A L :
Grupo A  — Tom ando como valor medio preoperatorîo el de 6,81 pgr y  restando el valor me­
dio estadistico de la Maxim a Agresiôn en este grupo, obtenemos la cifra de 
4 ,0 4  pgr, superior en 0 ,04  pgr a la cifra m inim a dada como normal por nuestro 
laboratorio (4 pgr); por lo que consideramos la no existencia de daho o Agre­
siôn Real en ese y u p o  en cuanto al P.B.t. se refiere.
Grupo B — Tras realizar la misma sistemética en el célculo que con el grupo anterior, obte­
nemos una cifra de Agresiôn o dafio real de 0 ,1 8  pgr, cifra m inim a com parada con 
la cuantia de tos valores normales de P.B.I.
Grupo C — El nivel de Agresiôn Real obtenido en este grupo, si bien no llega a cifras eieva­
das (0 ,36  pgr), es superior a los dot grupos anteriores, doblando en su cuantia 
de form a clara al grupo B.
Grupo D  — El valor de la Agresiôn Real en este grupo, como es lôgico, es el més alto de todos
los niveles de resecciôn llegando a 0 ,9 8  pgr, triplicando la Agresiôn Real del gru­
po C
Comenterios
El dafio que ha sufrido la gléndula tiroidea bajo el prisma del P B .I., marca notorias diferen- 
cias de acuerdo al grado de resecciôn, ya que van duplicéndose en su cuantia, desde la nulidad de
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la Agresiôn en el grupo A , hasta 0 ,9 8  pgr en el grupo D.
C A P A C ID A D  DE R E C U P E R A C IO N  R E A L :
Grupo A  — Comparando la cifra media de los preoperatorios (6 ,8  pgr) con la media de as revi-
siones a los 6  meses (5,97 pgr), vemos como en este grupo la recuperaciônha sido 
casi to ta l, pues existe ùnicamente la m inim a diferencia de 0 ,84  pgr.
Grupo B — Tomando la media de las cifras preoperâtorias (6 ,70 pgr) y contrastandob con la
media de las revisiones (5 ,38  pgr), obtenemos un déficit recuperacional le 1,32  
pgr, cifra equiparable en su cuantia y proporcionalidad a la Capacidad de lecupe- 
raciôn de la Tg  y T,^.
Grupo C -  Si la media de las cifras de la P.B.I. preoperatorias en este grupo es de 675 pgr
y la de las revisiones es de 5 ,4 6  pgr, vemos cômo la Capacidad de Recupraciôn 
presentan un déficit de 1,29 pgr a los 6  meses, cifra mas significativa qui en los 
grupos anteriores, pero no excesivamente alta como para tomar medidas teapéuti- 
cas suplenciales.
Grupo D  -  En este grupo el déficit fue de 2 ,32  pgr, ya que la media preoperatorê es de
7 ,56  pgr y la revisiôn de 5 ,24  pgr. Déficit lo mismo que en los grupos aneriores 
equiparable al de Tg  y T^ , y en este caso en particular, acorde a la terapia lorm o  
nal de suplencia establecida.
Comentarios
La Capacidad de Recuperaciôn Real es suficiente en todos los grupos establecidos, lôgcamen 
te mas baja a medida que avanzamos en el grado de resecciôn, aunque similar incluso algo nferior 
en el grupo de las lobectomias y subtotales contralaterales que en el de las mismas lobectomas.
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H O R M O N A  T IR E O T R O P A . -  TSH
PU NTO  DE R U PTU R A :
Grupo A  — Se présenté en el 57 ,14  por ciento en el peroperatorio, y en un 14,29 por ciento,
tanto en el postoperatorio inmediato, como a las 6  horas y como a las 24  horas, 
siendo su cuantia de 0,31 ngr.
Grupo B — La maxima frecuencia (62,50 por ciento) correspondiô a las 24 horas y ya con
menor orden en su cadencia, en el peroperatorio (12 ,50  por ciento), a las 6  horas 
(12,50 por ciento), en el postoperatorio inmediato (8 ,33  por ciento), y al 7® dia  
(4,14 por ciento).
Su cuantia fue de 0 ,4 3  ngr, superior ya a la del grupo A.
G rupo C — En este grupo su apariciôn se* realizô a las 24  horas en el 4 3 ,75  por ciento de los
casos, mien tras que el resto se presentô: a las 6  horas en un 25  por ciento, al 7® 
dia en otro  25 por ciento y en el postoperatorio inmediato en un 6 ,25  por ciento.
•
Su valor medio se hace mâs elevado obteniéndose una cifra de 0 ,6 3  ngr.
Grupo D — En este grupo, si bien en la mayor ia de los casos (43,75 por ciento) se presentô 
a las 72 horas, en el resto de los enfermos se realizô de una forma més homogé 
nea, 25  por ciento a las 24 horas, 12,50 en el postoperatorio inmediato y  ya re 
partidas por igual 6 ,2 5  por ciento en el peroperatorio, a tas 6  horas y  al 7® dia.
Su valor medio fue ya elevado, (1 ,63 ngr).
Grupo A lfa  — (Larga duraciôn no tiroidea). En este grupo se presentô en 50  por ciento de los 
enfermos operados al tercer dia, seguido de las 6  horas en un 33 ,33  por ciento, y 
en el postoperatorio inmediato en un 16,67 por ciento.
Su cuantia fue de 0 ,44 ngr, pero en vez de aumento de TSH, fue de disminuciôn, 
lo que nos demuestra una vez mas la independencia de este tipo de Intervenciones
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con respecto a las variaciones hormonales sufridas en la: resecciones sobre el es 
truma tiroideo.
Grupo Beta -  (Corta duraciôn no tiroidea). Su presentaciôn fue aùn mas heterogénea que en 
el grupo A lfa; se realizô en el peroperatorio en un 36 ,36  por ciento, a las 24 horas 
en un 27,27por ciento, en el postoperatorio inmediato en un 18,18 por ciento, a 
las 6 horas en un 9,09 por ciento y a las 72 horas en un 9 ,09  por ciento, con un 
valor medio de aumento de la TSH de 0 ,1 8  ngr. Variedad tan grande, con por­
centajes tan bajos y con un valor medio tan m inim o, que nos sehala perfectamen- 
te la independencia de las variaciones hormonales por tiroidectomias con las de 
las intervenciones generates.
Comentarios
El Punto de Ruptura es temprano en los tres primeros grupos, (A , B y C), oscilando entre el 
peroperatorio y las primeras 24  horas, con unos porcentajes que rozan el 50 pot ciento, ùntcamen- 
te es en el grupo donde su apariciôn es algo més tard ia, tercer d ia.
Su cuantia va en aumento desde 0,31 ngr del grupo A , hasta la elevada cifra de 1,63 ngr 
del grupo D.
P U N T O  DE M A X IM A  A G R E S IO N :
Grupo A  — Su apariciôn se realizô en la mayor (a de los pacientes (85,71 por ciento) al 7®
dia, seguido de un 14,29 por ciento de ellos a las 24 horas, con un valor medio, 
de un incremento de 0 ,7 8  ngr.
Grupo B — En este grupo de enfermos se divers!ficô algo mas su apariciôn. Sin embargo,
sigue siendo el 7® dia el de mayor frecuencia (45,83 por ciento), seguido de las 
6  horas en un 16,67 por ciento, en el postoperatorio en un 12,50 por ciento, al 
tercer dia en un 12,50 por ciento, en el peroperatorio en un 8,33 por ciento y 
a las 24 horas en un 4,17 por ciento.
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El valor de esta Maxima Agresiôn es superior a la del grupo A, obteniéndose 
la cifra de aumento de 0 ,8 5  ngr.
Grupo C — Al igual que en los dos grupos anteriores, su apariciôn se realizô con mayor fre ­
cuencia al 7® dia, y  en este grupo, aun con m ayor porcentaje (8 7 ,50  por cien­
to ), seguido del tercer dia en un 12 ,50 por ciento.
Su valor fue aùn mas elevado que en los grupos anteriormente estudiados. Ile 
gandose a aumentar la cifra hormonal en 1,04 ngr.
Grupo D  -  En este apartado de enfermos a los que se les realizô tiroidectom ia total, en el
100 por cien de los casos se presentô la M éxim a Agresiôn al 7® dia, y se obtuvo  
una cifra altamente significativa por su elevada cuantia, 3 ,8 6  ngr de aumento 
en el valor de la TSH .
Grupo A lfa  -  (Larga duraciôn no tiroidea). En el 50  por ciento de los casos se presentô al te r­
cer d ia , seguido de un 33 ,33  por ciento en el postoperatorio, y a las 6  horas en un 
16,67 por ciento, con las caracteristicas de que en estos enfermos la TSH no 
aumentô, sino que disminuyô en 0,21 ngr; lo que como en el resto de los grupos 
no tiroideos nos demuestran la no influencia de la intervenciôn en si, sobre los 
resultados hormonales obtenidos y si su total independencia.
Grupo Beta — (Corta duraciôn no tiroidea). Su apariciôn tuvo lugar al tercer dia en un 54 ,55  
por ciento y a las 6  horas en un 45 ,45  por cien to ,con un valor de aumento de 
0 ,2 8  ngr; valor m inim o comparado con los casos anteriores, y  de apariciôn to  
talmente discordante con respecto a las intervenciones sobre el tiroides.
Comentarios
La m éxima variaciôn presentada, comparât!va al nivel hormonal preoperatorio (Punto de Mé­
xima Agresiôn), se hizo patente en todos los grupos de form a nitida en el 7® dia , en una cuantia 
ya elevada e incluso en el grupô menos agresivo (0 ,78  ngr), duplicéndose en el C y  llegando a cifra 
tan alta, como de 3 ,86  ngr en las tiroidectomias totales.
El comentario respective a los grupos no tiroideos debe coincidir a la fuerza con el de los
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otros estudios hormonales (Tg, y P .B .I.), debiendo dejar constancia, por lo tanto, de que no 
guardan ninguna relaciôn los resultados obtenidos con la intervenciôn quirùrgica en si, y  s i en 
el trauma efectuado sobre el parénquima tiroideo.
A G R E S IO N  R E A L ;
Grupo A  — El valor absoluto de la Agresiôn Real en las nodulectomias y tomando como
cifra comparativa el valor mâs alto de los I imites dados por el laboratorio (1 ,50  
ngr/m l), resultô de 0 ,4 8  ngr, es decir, un tercio del valor normal.
Grupo B — En este grupo de enfermos obtuvimos una Agresiôn Real de 0 ,5  ngr, tomando
como medida igual que en el apartado anterior, la cifra de 1,50 ngr.
G ru p o C
Grupo D
El resultado en el estudio de la agresiôn en este grupo fue exacto al de las lobec­
tom ies, es decir 0 ,5  ngr.
El valor de la agresiôn, ya al 7® dia en las tiroidectomias totales, fue altamente 
llamativo, obteniendo el valor de la agresiôn una cuantia de 3,19 ngr.
Comentarios
Es manifiesta la Agresiôn Real sufrida por la gléndula en cuanto a la elevaciôn de la TSH, 
marcando una simetria total con respecto a las otras hormonas, y  siendo significativa como la cifra 
obtenida en el grupo B y C es idéntica disparéndose sin embargo en el grupo D.
C A P A C ID A D  DE R E C U P E R A C IO N  R E A L :
Grupo A  — Comparando la media de las cifras preoperatorias con la media de las cifras de 
revisiôn a los 6 meses, vemos cômo la diferencia es m inim a (0 ,15 ngr), por lo que 
podemos considerar la recuperaciôn como correcta.
Grupo B — En este caso, la cifra a los 6  meses es superior al 0 ,06  ngr con respecto a la
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preoperatoria, lo que nos indica al ester dentro de los lim ites normalesll ,21 ngr), 
que la Capacidad de Recuperaciôn tiroidea la podemos considerar ncmal, pues 
el 1,21 ngr no es una cifra exageràdamente alta de TSH .
Grupo C — En este grupo de enfermos la cifra media a los 6  meses fue de 1,41ngr, por lo
que comparandola con ta preoperatoria (0 ,96 , pgr), nos dé una dierencia de 
0 ,4 5  ngr, diferencia algo mayor que en el grupo de las lobectomias, pro se man 
tiene dentro de los lim ites normales y no indica la existencia de un es im ulo exa 
gerado en la hipôfisis.
Grupo D  — En este grupo es meramente indicaativa de la calidad del tratamiene sustitutivo
instituido, calidad que se hace patente al observar una cifra mediaen la revi­
siôn a los 6 meses, de 1,90 ngr, cifra situada casi dentro de los lim ite  de la nor­
maiidad.
Comentarios
Las cifras de los tres primeros grupos A, B y  C, nos indican la facilidad de recioeraciôn t i ­
roidea, que no exige un aumento en el est imulo hipofisao, como lo demuestran las cifras nor 
male*s de TSH en la revisiôn con diferencias minimas con respecto al preoperatorio. las cifras de 
las revisiones en el grupo D , se encuentran asimismo dentro de los I imites de la normalitad.
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Siguiendo la misma pauta utiluzada en el estudio de las variaciones hormonales, investigare 
mos los resultados ba|o los cuatro grupos de pacientes ya establecidos (A , B, C y D ), segùn el gra­
do de resecciôn practicada, y ,por tanto ,segùn el grado de mayor posibilldad de traumatism o qui 
rûrgico sobre las giéndulas paratiroideas.
Anadimos otros cuatro grupos, exactamente con el mismo tipo  de equivalencia en cuanto al 
traumatismo sufrido, pero tratados previamente con Cetoglutarato de Imidazol (A R , BR, OR y 
D R ), con la finalidad de comparer los resultados y objetivar las posibles ventajas en cuanto a me­
nor riesgo de hipocalcemia y mayor poder de recuperaciôn calcica en los enfermos intervenidos de 
tiroides.
Para el estudio més definido y preciso, hemos investigado las alteraciones célcicas bajo un to ­
tal de 5 paré metros, con tomas venosas del mismo: p ie , per (1 ), post (2), 6  horas, 24  horas, 36  
horas, 48  horas, 72  horas, 96  horas, 5 °  dia, 7® dia y  a los 6  meses; y contemplados bajo el es 
pectro de la normaiidad obtenido en nuestro laboratorio de 9  a 10 ,5  m gr/ml.
Estos cinco parémetros los hemos denominado:
1) P un to  de m é x im a  agresiôn céfcica.
2 )  V a h r  m e d ia  de esta m éx im a agresiôn célcica.
3 ) M o m en to  de  recuperaciôn p rim a rio .
4 ) V a io r m e d ia  de  ia recuperaciôn prim aria .
5 } Capacidad de recuperaciôn reai.
Entendiendo por:
P U N T O  D E  M A X IM A  A G R E S IO N  C A L C IC A .— El momento en que el calcio présenta la méxima 
disminuciôn de su valor por debajo del valor de calcio preoperatorio.
V A L O R  M E D IO  D E L P U N T O  D E  M A X IM A  A G R E S IO N .— El valor medio de la cuantia de esta 
maxima disminuciôn.
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M O M E N T O  D E  R E C U P E R A C IO N  P R IM A R IA .— El momento en queel calcio sobreasa de nuevo 
la cifra inicial o preoperatoria.
V A L O R  M E D IO  D E  L A  R E C U P E R A C IO N  P R IM A R IA .— La media de los va très que nos 
demuestra la cuantia de este aumento sobre el nivel preoperatorio.
C A P A C ID A D  D E  R E C U P E R A C IO N  R E A L .— Situacion de la media de los valores el calcio exis­
tante en la revisiôn a los 6  meses de la intervenciôn.
Grupo A  — El punto de maxima disminuciôn tuvo lugar en el postoperatoricinmediato y
a las 6 horas en el 66 ,66  por ciento de los casos, seguido de la tore peroperato-
ria y a las 48  horas, en el 33 ,34  por ciento, con una diferencia media de 1,62  
m g/100 en todos ellos.
El Momento de Recuperaciôn Primaria, se hizo patente en las 4 8  72 horas en 
el 6 6 ,66  por ciento de los casos, seguido de las 24 y 36 horas erel 33 ,34  poi 
ciento, con un valor medio de 0,47 m g/100.
Observamos también que el estudio comparativo de las revisiones, los ofrece un 
valor medio en su Capacidad de Recuperaciôn m inim o de 0 ,38  m r/1 00 , lo que 
nos indica el perfecto funcionamiento de la gléndula paratiroide tras realizar 
simples nodulectomias.
Grupo AR — (Tratam iento con Im idazol).
El punto de Maxima Agresiôn se originô en el 100 por cien de bs casos en el 
postoperatorio inmediato. con un valor de 1,35 mgr por ciento, ei tanto que el 
Momento de Recuperaciôn Primario se realizô también en el 100 |or cien de los 
enfermos a las 6 horas, con un valor medio de 0 ,40  mgr por cieno por encima 
de la cifra inicial; y el estudio comparativo en la revisiôn mostrô unaCapacidad de 
Recuperaciôn aùn més elevada en el grupo de los no tratados, coi una cifra de 
0 ,5  mgr por encima de la cifra preoperatoria.
Comentarios
.Vemos claramente como en todos los enfermos, tras la minima noxa de este irupo sobre el
209
tiroides, sufre ya variaciones sobre las cifras de calcio, con una recuperaciôn total al tercer dfa, 
recuperaciôn permanente en la revisiôn.
Al mismo tiempo observamos cômo con tratam iento preoperatorio con Im idazol. estas va­
riaciones se hacen aûn menores que en los enfermos no tratados con este férmaco.
Grupo B — El Punto de Maxima Agresiôn. tuvo lugar en este grupo en el postoperatorio 
inmediato en un porcentaje elevado (6 3 ,64 ) por ciento), seguido de un 27 ,27  
por ciento en el peroperatorio (m om ento en que fiemos terminado la disecciôn 
de la cara posterior tiroidea), y  por tanto en el momento de la finalizaciôn del 
traumatismo sobre las paratiroides, teôricamente de sôlo dos de ellas, las que 
corresponden al lôbulo intervenido; mien tras que solamente se realizô en un 
9 .0 9  por ciento a las 24 horas, también m omento muy temprano. El valor de 
este punto para todos los casos estudiados es de 1,29 mgr por ciento.
El M om ento de Recuperaciôn Primario en estos enfermos estudiados es de cro- 
nologia mas amplia, ya que osbervando los resultados vemos; un 36 .36  por 
ciento lo hizo a las 24 horas, un 18,18 por ciento a las 6 horas; un 13,64 por 
ciento a las 36  horas, un 9  por ciento a las 4 8  horas, un 4 ,55  por ciento a las 
96  horas y otros 4 ,55  en el postoperatorio inmediato.
Ahora bien, dentro de esta diversidad, es notorio cômo la recuperaciôn, con un 
valor medio de 0 ,38  por encima de sus cifras preoperatorias, sucede salvo en un 
4 ,5 5  por ciento, siempre antes de las 24  horas de la intervenciôn, no llegando a re 
recuperar en la primera semana la cifra preoperatoria un 13,63 por ciento; encon- 
trandose, sin embargo, recuperados todos los casos a los 6 meses.
Grupo BR — (Tratam iento con Im idazol)
En este grupo de pacientes preparado previamente con Imidazol, el Punto de M a­
xima Agresiôn tuvo un valor medio de: 1,31 mgr por ciento, correspondiendo al 
preoperatorio y al postoperatorio inmediato un 30 ,77  por ciento a cada uno de 
ellos, seguido de un 15 ,38 por ciento al cuarto d ia , y ya a las 6  horas, 3 dias y 5 
dias con un 7,60 por ciento para cada uno de elfos.
El Mom ento de Recuperaciôn Primario fue mas temprano que en el grupo de en­
fermos no tratados con Im idazol, si bien en un 30 ,79  por ciento de ellos no se lle­
gô nunca a la cifra preoperatoria, y en un 38 ,46  por ciento ya se superô a las 6
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horas, seguido de un 15 ,38  por ciento a las 24  horas y de un 7,69 ptr ciento a las 
3 6  horas y a las 4 8  horas por otro  69  por ciento, todos con un valo^de récupéra 
ciôn medio de 0 ,2 8  mgr por ciento.
La Capacidad de Recuperaciôn Real se objetiva en la revisiôn a los 6meses, donde  
se nos muestra una to tal normalizaciôn de todas tas cifras, en todosellos, con va­
lor medio de 0 ,1 5  mgr por ciento de aumento sobre la media pnoperatoria.
Comentarios
El Punto de Maxima Agresiôn fue en un porcentaje del 9 0  por ciento de los pxientes estu­
diados, en el m omento quirurgico, con un \« lo r de 1 ,20  mgr por ciento, similar a ly u p o  A  en 
cantidad y premura de presentaciôn.
Es significativo ai mismo tiempo cômo a pesar de la variaciôn calcica demostoda, la recu­
peraciôn sucede de forma espontënea después de las 24  horas de la intervenciôn; leriodo que
se acorta claramente en aquellos enfermos tratados previamente con Im idazol, dmde aproxi-
madamente el 70  por ciento de ellos ya sobrepasaban las cifras preoperatorias en el lostoperato- 
rio inmediato.
La revisiôn al medio aho nos muestra la total normalizaciôn en los dos grups de enfer­
mos (tratados y no tratados con im idazol).
Grupo C — El Punto de Méxima Agresiôn sucediô en estos enfermos en tos cfe ya hemos 
traumatizado teôricamente al menos tres de las paratirorides (lobectomia +  he ■ 
mi lobectom ia contralateral), también de form a cronolôgica disp>ar; cosa lôgica 
de acuerdo a las menores o mayores posibilidades de traum atisro a que han 
estado expuestas un m ayor numéro de paratiroides, sin dejar a un lad la dara po-
sibilidad de la suefta  de una m ayor cantidad de Calcitonina en Is maniobras
quirôrgicas de resecciôn de m ayor cantidad de parénquima tiroideo.
El 4 0  por ciento de los pacientes estudiados lo hicieron en e l petoperatorio 
inmediato, el 20  por ciento en el peroperatorio, el 13 ,33  a las 7 2  ^ras, y ya a 
las 3 6 ,4 8  horas, 9 6  y  1 %  horas en un 6,67 por ciento de enfermos repectivamen- 
te , todos ellos con un vaior medio de 1,88 mgr por ciento.
El M om ento de Recuperaciôn Primario se presentô a las 6  horas, 2 horas y  36  
horas, en un 13 ,33  por ciento para cada momento cronolôglco), yen un 6,67
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por ciento a las 48  horas y a las 120 horas; extstiendo un 46 ,67  por ciento de 
enfermes que no llega a la ci fra preoperatoria en ninguna de las tomas (es de 
cir en la primera semana), si bien en aquellos que recuperaron le hicieron con 
un valor medio de 0 ,17  mgr por ciento.
La Capacidad de Recuperaciôn Real observada en la revision de los 6  meses. sena 
la la existencia de un escaso déficit medio de 0 ,5 6  mgr por ciento de calcio.
G ru p o C R  — Del Punto de Maxima Agresiôn, con un valor medio de 1,40 mgr por ciento, tu 
vo lugar entre el peroperatorio y  las 72  horas, con los valores siguientes: 60  por 
ciento en el postoperatorio inmediato, 20  por ciento en el peroperatorio y  otro  
20  por ciento a las 72 horas. Variaciôn mas temprana y  concreta en general que 
en el grupo no tratado con Im idazol, pero con un valor medio menor.
El Mom ento de Recuperaciôn Primario, si bien en un 4 0  por ciento no se flegô a 
la cifra preoperatoria en las tomas lealizadas, vemos cômo su recuperaciôn es mas 
rapida y  tamblén més concreta que en los enfermos no tratados con Imidazol 
preoperator lamente; correspondiendo un 25  por ciento al postoperatorio inmedia­
to , o tro  20  por ciento a las 6 horas y otro 20  por ciento a las 3 6  horas; con un va­
lor de recuperaciôn m ayor que en los no tratados (0 ,27  mgr por ciento.
La Capacidad de Recuperaciôn Real podemos considerarla como total, ya que la 
revision a los 6 meses nos demuestra una casi normalidad absoluta (con una dife- 
rencia m inim a de 0 ,02  mgr por ciento).
Comentarios
De acuerdo a la mayor posibilidad de traumatismo paratiroideo por un lado, traumatismo por 
otro  lado dispar, y  a la cierta pero irregular suelta de Calcitonina, observamos cômo las variaciones 
se hacen més dispares en cuanto a su presentaciôn, pero de mayor indole (1 ,88  mgr por ciento en 
este grupo, por 1 ,22 mgr por ciento de las lobectomies), asi como su apariciôn mas temprana en 
general, y  que casi la m itad de los pacientes estudiados 4 6 ,67  por ciento, siguen con hipocalcemia 
a los 7 d/as de la intervenciôn, presentando una cierta m ayor dificuttad de recuperaciôn en las re- 
visiones a los 6 meses.
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En cuanto al grupo tratado previamente con Im idazol, se observa una variacfi rmés temprana  
en general, pero de valor mas bajo, y una recuperaciôn notoria y  mas rapida; ce unas cifra* cal-
cicas casi normales en la revision a los 6 meses 1,0,02 mgr por ciento; aunque e$0 po r ciento de
los enfermos siga en Hipocalcemia a los 7 di’as, trente al 4 6 ,6 7  por ciento de lono tratados con 
Im idazol preoperatoriamente.
Grupo D  — Este gupo présenté el Punto de Maxima Agresiôn aûn, bajo u m is  varlado es 
pectro de tiempo , que el grupo anterior; desde el 29,41 por ciero que lo h izo en 
el peroperatorio, hasta el quinto di'a, en un 17 ,66  por ciento, paindo por el post­
operatorio (17,65 por ciento, 4 8  horas (1 7 ,65  por ciento) y horas y 4  di'as 
5 ,88  por ciento, siendo su valor medio mas alto  que ninguno d lo * grupo* ante  
riores (1 ,62 mgr por ciento).
El M om ento de Recuperaciôn Primaria fue también dispar. pm mas concreto,
ya que el 17 ,65 por ciento fue a las 24 horas, el 11,76 a las 6  oras y 4 8  horas,
y en un 5 ,88  por ciento en el peroperatorio, mientras que elesto (50 ,05  por 
ciento) no habia igualado aûn la cifra preoperatoria de calcio. E ^ lo r  de recupe­
raciôn prim ario medio es de 0 ,35  mgr por ciento en estos enferms y la Capacidad 
de Recuperaciôn Real es to tal, con una diferencia casi inaprecble de 0 ,2 7  mgr 
por ciento menos que en las cifras preoperatorias.
Grupo D R  — En este grupo de enfermos tratados con Im idazol el Punto de4âxima Agresiôn 
se realizô de forma màs agrupada que en los no tratados; en el 8 3 3  por ciento en 
el postoperatorio inm ediato y e l l  6 ,67  por ciento en el peropeitorro, siendo su 
cuantia también algo menor que en los otros (1 ,43  mgr por cieto por 1 ,62 mgr 
por ciento),
El M om ento de Recuperaciôn Pri maria fue también més regular sobrepasando la 
cifra preoperatoria todos ellos, con un valor de 0 ,4 5  mgr pot ciento, es decir 
0 ,1 0  mgr por ciento més que en los enfermos no medicados prviâfhêhte; asî co­
mo de forma més temprana: a las 6  horas el 3 3 ,3 3  por cientoa las 24 horas el 
33 ,33  por ciento y a las 3 6  horas el 16 ,67 por ciento.
La Capacidad de Recuperaciôn Real obtenida en la revision nos lemuestra el fun 
cionamiento normal de las paratiroides a pesar del traumatismosufrido, con una 
cifra superior en 0 ,0 7  mgr por ciento a la cifra preoperatoria.
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Com entariot
Es lôgico observer la irreguiaridad en la presentaciôn de las variaciones del calcio, si tenemos 
en cuenta la mayor calidad y  cantidad de postbies traumatismo* sufridos por las paratiroides, du­
rante las maniobras de extirpaciôn quirùrgica total del tiroides; variaciones que abarcan desde el 
peroperatorio hasta el quinto d(a, y con una cuantia elevada pero similar a la del grupo C (1 ,62  
mgr por ciento por 1 ,82 mgr por ciento). Sin embargo, el grupo de enfermos estudiado y tratado  
previamente con Im idazol, presentan una variaciôn menor (sôlo 1,43 mgr por ciento), haciéndo- 
lo  de form a més concreta y  temprana que en los no tratados.
Por otro  lado es signifîcativo observar como el 55 ,05  por ciento de todos los enfermos no se 
habian recuperado, debido al elevado traumatismo, en la m imera semana de investigaciôn; y més 
signifîcativo es ver, cômo los pacientes tratados con Im idazol se habian recuperado en su totalidad  
de form a mucho més temprana (6  horas, 24  horas y  3 6  horas), con un valor de recuperaciôn més 
alto  (0 ,45  mgr por ciento por 0 ,3 5  por ciento de los no tratados).
La revisiôn a los 6  meses en los dos tipos de enfermos nos muestra el to tal y com plete funciona- 
m iento de todos ellos, con cifras totalm ente normales; lo que nos demuestra cômo el traumatismo 
actuô sobre la funciôn paratiroides sôlo de form a transitoria, confirméndonos asi la permisible 
idea de una méxim a agresividad sobre el parénquima tiroideo.

2. )
D IS C U S IO N  DE LOS R E SU LTA D O S  H O R M O N A LE S
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Una vez interpretados y comentados de la form a mës exhaust!va posible, los reultados obte- 
nidos en las distintas variaciones hormonales tiroideas, en los grupos de pacientes etudiados, pa 
saremos a discutirlos comparandolos con las teonas y trabajos mas actuates.
Con la finalidad de realizar una discusiôn lo mas organizada posible, las reakaremos para 
cada uno de los cuatro grupos estudiados y en su conjunto hormonal.
Debemos precisar previamente y como se comprueba al revisar la estadistica, ue el numéro 
de nodulectomias (Grupo A ) practicado por nosotros ha sido m uy corto, ya que seuimos perma 
nen te mente la idea de que todo nôdulo fr io  (aunque se inform e peroperatoriament como benig- 
no), como mi'nimo debe ser intervenido bajo las normas del apartado B (lobectomfa lés itsm o).
Justificamos esta actitud quirùrgica, opiniéndolas a las ideas de W right, Gerail y  Spaulding 
(125) sobre el tratam iento corriente en los nédulos tiroideos, asi como la de otros auores.
En primer lugar, por todas las teorias etiopatogénicas de los tumores maligno, que nos ha­
bian de invasiones extracapsulares y origen m ulticéntrico de los mismos, como lasde McDonald  
y  Kotin (73), Ibafiez y Russel, (5 9 ), entre otros; asi como la detecciôn, en muchosasos, de dise 
minaciones microscôpicas en el istmo e incluso lôbulo contralateral (Wal y Nievergit) (121 ), m u­
cho mâs teniendo en cuenta que en el m ayor nùmero de ocasionès, no son bien visibes las posibles 
infiltraciones del nôdulo y  la capsula mediante el estudio anatomopatolôgico por ongelaciôn, y 
si lo serân en la tard ia postoperatoria^ realizada bajo técnicas de mejor garantie, )ue nos daran 
la total seguridad de la existencia o no de neoplasia; pudiendo en este m omento y*gù n  lasdife- 
rentes teorias actuates sobre el problème, pensar en la conveniencia o no dé una iitervenciôn, si- 
tuaciôn totalm ente împosible ante una simple nodulectom ia (Buckwater y  Thomas) 16).
Y  ya, en segundo lugar y de un m odo claro, como veremos a continuaciôn, p r  los résulta 
dos que hemos obtenido de nuestra investigaciôn de los valores hormonales, que rss determinan 
la alteraciôn funcional que sufre la giândula y que nos muestran exactamente la im ilitud de la 
misma en los grupos A , B y C, con un parecido dafio real en ellas en cuanto al estbuio hipofisa- 
rio se refiere, y su perfecta normalizaciôn y recuperaciôn total a los 6  meses de la intrvgncîôn.
Como hemos visto en los comentarios realizados de los grupos A , B y C, preentan résulta 
dos tan similares en casi todos los parémetros estudiados, que nos permiten realizaruna discusiôn 
organizada y  agrupada de los mismos.
El P U N T O  D E R U P T U R A  de la T R IY O D O T IR G N IN A  en los pacientes enoadrados bajo 
A , B y C , se presentô en todos ellos en el peroperatorio, justo en el momento en oie hemos rea- 
lizado la ligadura arterial y  venosa tiroidea; si bien y como es lôgico, su cuantia va eraumento con 
el aumento en la resecciôn, tiegando a duplicarse en la estrumectom ia total.
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El P U N TO  DE M A X IM A  A G R E S IO N , si bien en las nodulectomias, en un alto porcentaje 
(7 1 ,43  p w  ciento) lo hizo en las 24 horas con una cuantia baja, en el grupo B y C, asi como en un 
28 ,57  por ciento del A , lo realizô al 7^ di'a aumentando su valor progresivamente de acuerdo al teji- 
do tiroideo resecado.
La A G R E S IO N  R E A L , al comparer los f lo re s  obtenidos por estos grupos, vemos cômo efec 
tivamente hemos realizado un verdadero dafio funcional a la gléndula, m înim o en las nodulecto 
m(as, bastante més elevado en las lobectomias, més alto  en las lobectomies con hemilobectomias 
contralaterales, y  comparando éstas con las estrumectomfas totales, vemos cômo doblan al grupo 
de las lobectomies.
Todos estos datos nos demuestran que el trauma funcional que sufre la glandule es verdadera- 
mente Im portante; ahora bien, nos llama la atenciôn gratamente, como a pesar, como ya dijimos 
en otro  apartado de esta Tesis, de ester la gléndula abandonada a su suerte h o rm o n a /ira s  un inter- 
valo de seis meses, ésta se récupéra f undoneImente de forma total.
Deducimos, por tanto , que después de cualquier intervendôn tiroidea, excluyendo las eslru- 
mectomfas totales, debemos Instaurer un periodo de viÿlancie en et cual la gléndula hipofisaria 
y el te jido rémanente tiroideo se equilibren mediante el efecto feed-back; como lo demuestra el 
hecho de que todos nuestros pacientes pertenecientes a estos très grupos primeros, consiguieron su 
fundôn n o n ra l, a distintas cotas, pero siempre dentro de los lim ites dados como normales en nues 
tro iaboratorio.
La investigaciôn de la T E T R A Y O D O T IR O N IN A , en estos très grupos, nos ofrece unos resul- 
tados tan similares a la Tg , que ùnicamente merecen una somera discusiôn.
La rapidez de presentaciôn del P U N TO  DE R U P T U R A  (peroperatorio y  postoperatorio inme­
diato) en estos très grupos, salvo aproximadamente en la m itad de los pacientes en los que practi- 
camos una resecciôn to tal (respetando un 25  por ciento del parénquima), asi como el incremento 
de su valor, si bien de poca cuantia, nos indica la precocidad del sufrlmiento hormonal ante el trau­
ma acaecido en la gléndula por el acto quirùrgico.
A l mismo tiem po, nos llama la atenciôn la escasa diferencia en los valores obtenidos en esta 
primera variaciôn T^  con respecto al parénquima resecado y  su m inim a entidad.
De idéntico paralelismo a a la Tg podemos considérer el P U N TO  DE M A X IM A  A G R E SIO N  
hormonal observado para el T^ en todos nuestros pacientes investigados, cuya cuantia oscila entre 
margenes m uy pequenos (35,29 — 38 ,13  ngr) para los très primeros grupos, y  dobléndose para los 
del grupo D , donde no hemos dejado tejido rémanente alguno.
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Si unimos a lo citado anteriorm ente el hecho de que la A G R E S IO N  R E A U u e nula para 
esta hormona en los grupos A , B y C, llamando incluso la atenciôn su escasa cuanb en el grupo 
D y que la C A P A C ID A D  D E  R E C U P E R A C IO N  a los 6 meses de la intervenciôn f  sufidente, a 
pesar de la agresiôn sufrida, y  contemplamos de form a global la similar actitud en os m ementos 
estudiados del comportam iento de esta hormona ante la noxa quirùrgica, nos hacœvidente, por 
un lado, la cierta alteraciôn funcional y por otro su bajo valor.
Pensamos que no debemos despreciar este hecho como poco signifîcativo, sio tener m uy  
en cuenta que este com ie nzo  de alteraciôn funcional para la viene ùnicament explicado al 
tom ar en consideraciôn la larga vida biolôgica de esta hormona; alteraciôn que uantitativa y  
cualitati va mente se hubiera hecho mucho mâs notoria de haber realizado investigacines ulteriores 
a los 7 dîas de la intervenciôn, soslayando de esta forma el posible equrvoco a qe nos pudiera 
llevar la proiongada duraciôn biolôgica de la
El P U NTO  DE R U P T U R A  para el P .B .I. es de presentaciôn precoz para toos los grupos 
(peroperatoriamente o a las 6  horas), presentando similar precocidad que la Tg  y T^
Aunque su presentaciônr seb temprana, sin embargo no sigue una I inea totairente paralela 
Êt estas dos hormonas, en las que resaltaba una precocidad to tal, en tanto que en el FB.I. ya existe 
la diferencia citada de estas 6  horas. No cumplen este hecho las resecciones del 75)or ciento del 
.parénquima en las que hace apariciôn al 7 °  dia, coincidiendo con la T^  en este grupode enfermos.
Su cuantia es significativa, aumentando a medida que practicamos m ayor o mnor grado de 
resecciôn y , lôgicamente, sigue una idoneidad con el valor de esta variaciôn en lasâfras de Tg  y  
T4-
El P U N TO  DE M A X IM A  A G R E S IO N  se présenta ante cualquier tip o d e  reseciônal 7 °  d ia , 
debiendo aceptar su cuantia como considerable, y siguiendo mâs la linea de la Tg tu e de la T^ , 
aunque  volvemos a insistir en que este d a ta  lo  consideramos absolutamente lôgico ' como conse 
cutivo al estudio realizado en los 7 primeros dias de la intervenciôn, ya que el paraelismo con la 
T^ se hubiera hecho patente si lo hubiéramos buscado en un periodo de tiempomâs làfgo, de 
acuerdo al de su vida media. Por otro lado podemos aceptar que la proporciôn exisSnte entre los 
cuatro grupos es la lôgica, de acuerdo al grado de parénquima desecado.
La A G R E S IO N  R E A L  sufrida por el P.B.I. es notoria ante los distintos gradosle trauma pa: 
renquimatoso, pasando de no existir en las nodulectomias, a conseguir cifras altas'1 *igr) en las 
tiroidectom ias totales; datos demostrativos y acordes a los grados de agresiôn sufrHos por la Tg
y T 4 .
Sin embargo, contemplamos el hecho cierto de que esta agresiôn no existe a los 6  meses.
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(C A P A C ID A D  DE R E C U P E R A C IO N  R E A L ), donde te obtienen cifras, que si bien presentan 
minimas diferencias con las existantes antes de la Intervenciôn, se encuentran dentro de los l i ­
mites de la normalidad.
La investigaciôn de la TS H , nos ofrece total concordancia en todos los paramètres estudia­
dos, contrastados con el resto de las hormonas tiroideas.
Vemos como el P U N TO  D E R U P T U R A  es de presentaciôn temprana, oscilando entre el pero­
peratorio y las primeras 24  horas; variando su valor entre los 0,31 ngr del grupo A , a los 0 ,4 3  ngr 
del B, los 0 ,6 3  ngr del C y los 1,63 ngr de los tiroidectomizados totales.
Observamos en los cuatro tipos de resecciôn estudiados cômo el estim ulo hipofisario se hace 
patente en todas ellas de form a clara al 7 °  dia y  en una cuantia ya elevada, hasta en el grupo me­
nos agresivo (Grupo A ), duplicéndose casi en el C y  lle ^ n d o  a cifras sorprendentes, por su eleva­
do valor, ya a la semana de intervenciôn en las tiroidectomfos totales.
Pensâmes que tienen tanta im portancia estas cifras que siestudiamosmàsdetenidamente 
enfermo por enfermo en este grupo, podemos observar con ctaridad como ùnicamente un 28  por 
ciento de ellos no sobrepasaron la cifra de 1,5 ngr a las 6 horas, y si lo hicieron el 72 por ciento.
A l 7 °  d ia , 11 enfermos de los 1 6 estudiados (68,7 por ciento), obtuweron cifras superiores a 
los 4  ngr, es decir que triplicaban su cifra normal con el siguiente orden: 4 sobrepasaban los 4  ngr, 
3 sobrepwaban los 6 ngr y  4 sobrepasaban los 7 ngr; mientras qu9  ùnicamente el 31 ,2  por ciento de 
los pacientes mantenian la cifra dentro de los lim ites normales.
La A G R E SIO N  R E A L  sufrida en la TS H  es de gran sim ilitud a las otras hormonas estudiadas; 
Vemos claramente que los valores pertenecientes a los grupos B y  C son iguales y de baja cuantia 
(0 ,5  ngr) y  parecidos a los del grupo A  (0 ,48  ngr), incrementândose enormemente en el grupo D 
(3 ,19  ngr). Esto nos indica que las resecciones de un 75 por ciento del parénquima se comportan 
de igual manera a las de un 5 0  por ciento e incluso a las de un 2 5  por ciento, respecto a la capaci­
dad de estimulaciôn hipofisaria del tejido tiroideo rémanente, en los 7 primeros dias investigados. 
Baséndonos en esta idea, consideramos por tanto como ùnico estfrnufo hipofisario, la resecciôn to ­
tal de la gléndula.
La C A P A C ID A D  DE R E C U P E R A C IO N  R E A L a los 6 meses ha sido total en todos los grupos 
estudiados, ya que hemos obtenido cifras normales de TSH en la revisiôn de todos ellos. Esto nos 
demuestra que no es necesario un aumento cuantitativo del estim ulo hipofisario cuando hemos 
realizado resecciones de un 25 , 50 y 75  por ciento; mientras que en los tiroidectomizados totales, 
los resultados obtenidos nos confirman cômo los tratamientos hormonales sustitutivos cumplen 
perfectamente la misiôn encomendada, sustituyendo la labor tiroidea y no precisando, por tanto.
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estimular la hipofisaria.
Todas estas disquisiciones nos obligan a establecer en esta discusiôn très puntos bàsicos;
1) La g léndula  padece sus p rim eras variaciones ho rm ona les  de fo rm a m u y  frecuen te, 
podem os d e c ir  que co inc id en  exactam ente en e l m o m e n to  que le  re tiram o s su 
apo rte  n u tr ic io  (ligadura a r te ria l) e im ped im os la  salida h o rm o n a l (Hgadura venosa)
2 )  La variac iôn m éx im a , es de  presentac iôn més ta rd ia  pa ra  todas las ho rm onas y  en  
todos los grupos, correspond iendo ésta a l 7 °  d ia .
3 )  E l D ano Real ocasionado es pu ram e nte  tem po ra l, ya que a  los 6  meses y  con  que  
quede un  2 5  p o r  c ie n to  de pa rénqu im a fu rK io n a n te , sin haber instaurado tra ta ­
m ie n to  su s titu tiv o  a lguno, e l tiro id es  es to ta lm e n te  capaz de recuperar su no rm e- 
fun c iôn .
El desarrollo de estos puntos, nos perm itiré llegar por tanto a una serie de medidas, tano 
quirùrgicas como postquirûrgicas utiles en todos los pacientes que han sufrido una intervenciôn 
sobre el tiroides.
Debemos precisar que hemos intentado calibrar estos resultados con trabajos y datos de otros 
autores, no encontrando en la bibliograf ia sim ilitud en la cronicidad de los momentos investigados, 
pudiendo compararlos ùnicamente a las conclusiones de Tweedie y Colling, de New Castle (117) o 
las de los escandinavos Lundstrôm y Giliquist (6.7), para los cuales y habtando ùnicamente de pa­
cientes hipertiroideos, el tejido rémanente tiroideo es indiferente en cuanto a establecer una nor- 
m ofunciôn posterior.
Pensamos, por lo tanto , que el individuo no précisa tratam iento sustitutivo alguno, mucho 
mâs si tenemos en cuenta que no se trata de enfermos neoplâsicos, pues hubiéramos practicado 
estrumectom l'a to tal.
Pensamos que nos podemos perm itir el m inim o riesgo de dejar un discrete grado de hiperes- 
tim ulaciôn hipofisaria, siempre que clinicamente sea bien tolerado por el paciente. Norma que 
hemos seguido con todos los enfermos, con la seguridad de que este hiperestimulo es conveniente 
para conseguir una norm ofunciôn a expensas del tejido tiroideo rémanente, como se demuestra 
en el incremento equilibrado del Dano Real de la TSH en estos très grupos de enfermos (A , B y C).
Segùn nuestros resultados, damos como mârgen m âxim o para no instituir tratam iento susti-
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tutivo, un plazo de 6  meses, con la idea de que el hiperest imulo no actiie de forma tan intensa 
sobre el resto del tejido tiroideo, de tal modo que no sôlo lo hiperplasie, sino que æa causa de nue 
va formaciôn de nôdulos, o de la antigua patologia morfolôgica por la que fue intervenido en su 
momento.
Amparamos este concepto obtenido en cuanto a evitar recivivas, en una mayor agresividad en 
nuestro grado de resecciôn a practicar. En aquellos casos en que, bien por palpaciôn cl inica, estu­
dio gammagrâfico o bien microscôpicamente, o por palpaciôn peroperatoria, no son evidenciables 
nôdulos ciertos, pero si aparecen zonas sugestivas, bien de microcalcificaciones, o bien de microno 
duiaciones, o nos muestran una duda razonable, nuestra agresividad debe llegar a los lim ites en que 
sôlo dejemos aquel tejido rémanente, que nos ofrezca total garant ia ie normalidad anatômica 
y funcional, evitando aiteraciones postquirûrgicas y récidivas soslayables.
Agresividad totalmente justificada por el estudio de los resultados del grupo C, el mâs signi­
ficative de estos casos (lobectomia mâs hemilobectomia contralateral), donde a pesar de existir 
una verdadera agresiôn real a la giândula, présenta una total recuperaciôn hormonal a los 6  meses.
Discusiôn aparté, merece el estudio del grupo D. Los pacientes investigados dentro de este 
grupo son aquéltos a los que hemos practicado tiroidectom ia to ta l, bien por informe peroperatorio 
anatomopatolôgico de malignidad o bien se les com plété la estrumectom ia por resultado postqui 
rùrgico defin itivo de neoplasia.
Si bien en la literatura quirùrgica existe un total desacuerdo en lo referente a la conveniencia 
o no de la tiroidectom ia bilatéral, como han discutido autores de la experiencia de Strong (113), 
Esselstyn y Crile (36), Buckwater (16) y Tollefson (1 16), especialmente en casos de carcinoma 
papilar de tiroides; nuestro criterio es que siempre que sea posible debe intentarse la ablaciôn to ­
tal del tejido tiroideo residual ya que:
— Como veremos posteriormente es m uy fâcil tener controlado a un paciente una vez 
conseguida la resecciôn total.
— Se descubre fâcil men te las posibles metàstasis ocultas, después de conseguir la desa- 
pariciôn total del tejido tiroideo (Henk, J.m .) (56).
— Se sabe que muchos de los carcinomas, especialmente los papilares pueden tener un 
origen multicéntrico. (Bundle. F .F .) (102), (Frazell, E .L .) (42 ), (Clark, R .L .) (23).
— Se han descrito carcinomas anaplâsicos acompanando a carcinomas mejor diferencia 
dos. (Tollefson, H .R .) (155), (Braverman, L E.) (14).
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— La mayor objeciôn que existe es el elevado riesgo de producir un hipoparatiioidismo qui­
rùrgico, peligro que si bien no desechamos, s i pensamos, que es evitable y de hecbo 
lo hemos evitado, al intentât realizar una minuciosa técnica quirùrgica en la disec 
ciôn del piano posterior tiroideo, como lo demuestra la investigaciôn en las varia­
ciones del calcio de todos nuestros pacientes tiroidectomizados.
Por todos estos puntos pensamos que la tiroidectom ia to tal debe practicarse siempre que 
nos encontremos ante un carcinoma de tiroides.
Apoyândonos en todo lo anteriormente dicho y desde toda lôgica, tras una intervenciôn 
por neoplasia tiroidea, los dos pasos a seguir de inmediato seran; la bùsqueda de metastasis y el 
tratam iento con radioyodo postquirùrgico.
Se utilizan diverses técnicas que buscan una mayor estimulaciôn de la TS H , que provoque la 
captaciôn de posible metastasis, y que van desde la administraciôn de antitiroideos tras la tireodec- 
tom ia to tal, hasta man tener al paciente con dosis sustitutivas de hormonas tiroideas y dosis eleva- 
das de TSH exôgena, (10 unidades diarias), durante una semana; produciendo una avidez poste­
rior de las metastasis para el radioyodo, provocando una depleciôn aguda de yoduros con m anitol, 
segùn técnica de Williams (124 ). Asi como distintos intervalos de tiem po, esperando a que el 
hipotiroidismo postoperatorio haya producido una elevaciôn suficiente de TSH, que varia segùn 
los distintos autores, desde la primera semana para Purnell (91) hasta los 3 meses, segùn Cifuen- 
tes (32), pasando por los 20  ô 3 0  dias que considéra Palacios (86).
Esta diversidad de criterios en cuanto a la form a y m odo de descrubir y tratar las metàstasis, 
es lo que nos ha inducido mediante la determinaciôn exacte de las cifras de TSH postquirûrgicas a 
intenter aciarar de form a inequivoca, cuando la TSH tendra capacidad suficiente de estimulo para 
la investigaciôn y tratam iento del cancer de tiroides, intentando acortar al m âxim o este periodo, 
con el indudable beneficio para el enfermo.
Para llegar a la determinaciôn de estos tiempos, debemos estudiar los resultados obtenidos 
en el grupo D , de forma m uy especial en cuanto a la TSH se refiere.
El P U N TO  DE R U P T U R A  ha sido de 1,63 ngr, presentândose en el 4 3 ,7 5  por ciento al ter 
cer dia, seguido de un 25  por ciento en el primer d ia , en un 12 ,50  por ciento en el postoperatorio 
inmediato. en un 6 ,25  por ciento en el peroperatorio, otro 6 ,2 5  por ciento a las 6  horas y en otro  
6 ,2 5  por ciento al 7 °  dia.
El P U N TO  DE M A X IM A  A G R E S IO N  se presentô al 7 °  d ia  en el 100 por cien de los casos y 
con una cuantia de 3 ,8 6  ngr, cifra que lo mismo que la del Punto de Ruptura triplica a la de los 
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La A G R E S IO N  R E A L  fue de 3 ,19  ngr, cifra tan elevada que llega a sextuplicar el valor de 
las obtenidas en los otros très grados de resecciôn,
Vemos, pues, como es el tcrcer d ia  en casi un 50 por ciento de los casos, seguido del primer 
dia en un 25  por ciento de ellos, cuando la TSH empieza a elevarse de forma marcada, por lo que 
podemos considerar este periodo de tiem po (1° — tercer d ia ), cuando la hipôfisis comienza a ser 
estimulada por la carencia de parénquima tiroideo. Corresponde al 7 °  dia, sin embargo, cuando la 
TSH présenta su valor mas elevado.
Estos resultados nos permiten considerar;
— Que la cifra de 3 ,8 6  n y  fiallada (très veces su valor norm al), puede ser considerada 
como suficiente estim ulo hipofisario, como para garantizar una captaciôn y estimula­
ciôn adecuada de las posibles metàstasis, tras la administraciôn de una dosis de yodo 
suficiente; sin necesidad tte esperar las 16 semanas que preconiza Werner (123) 
o los 20  ô 3 0  dias que aconseja Palacios, sin necesicbd de provocar un hipotiroidismo 
con la administraciôn de antitiroideos con les riesgos y molestias que estas pautas 
conllevan, y como ha sucedido en nuestros casos con un grado marcado de diferen- 
ciaciôn, o bien m ixtes, y  de los que citâmes como ejemplo los numéros 75 y 118, 
(carcinomas foliculares).
Por otro lado, se confirm a, por lo tanto , que a los siete dias y  tras el scanning realizado, nos 
en con trames a estos pacientes lo suhcientemente estimulados como para tratar las metastasis 
existantes, sin aguardar a los dos meses que aconsejan Palacios y otros autores.
— Con esta pauta de mayor rapidez, y que nos perm ite un interval© menor entre inter­
venciôn y tratam iento con radioyodo, pensamos que adelantamos sustaniivamente el 
tiem po en el cual una vez estudiado y tratado radiactivamente al individuo, podemos 
aplicarie al enfermo hormonoterapia de frenado, consiguiendo de esta forma una ma­
jora sustanciai en el tratam iento del cancer de tiroides.
DISCUSION DE LOS RESULTADOS CALCICOS
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El estudio de los datos obtenidos en las determinaciones de las caicemias postquirûrgicas, nos 
lleva de forma exacte a la confirmaciôn del segundo postulado de nuestra Tesis, la ALTERACION 
PARATIROIDEA y :a consiguiente HIPOCALCEMIA en las interwenciones sobre el tiroides.
Esta teon’a es compartida por todos los autores consultados, Alveryd (3), Block (11) y 
Watkins, T. (122), dentro de un largo etc., pero es en el CUANDO y HASTA CUANDO se produ­
ce, y en el COMO y SU CUANTIA; es decir, el momento de su apariciôn, su duraciôn, su patoge- 
nia, y su valor cuantitativo, donde discrepan todos los trabajos estudiados y donde nuestros resul­
tados in ten tan aciarar todos estos puntos.
Si bien Laitinen (66) concibe segùn los resultados la hipocalcemia tras tiroidectomias, como 
totalmente transitorias, sin définir claramente el momento de su apariciôn y otros autores como 
Bumett (17) describe cifras de un 24 por ciento de hipocalcemia permanente en tiroidectomizados 
totales, y otros como Salander y Tisell de Suecia (103), no sôlo habian de hipocalcemias perma­
nentes, sino que preconizan y publican el autotrasplante de giândula paratiroidea en tejido muscu­
lar muy vascularizado como terapia a estas hipocalcemias.
Nuestros resultados nos indican que, efectivamente, existe hipocalcemia real en los pacien­
tes estudiados, de distinto grado segùn el tipo de intervenciôn y la cuant ia de resecciôn tiroidea 
realizada.
Hemos observado la disminuciôn de calcio mâs brusca (Punto de Mâxima Agresiôn) en los pri­
meros momentos de control, es decir, en el postoperatorio inmediato y las primeras 48 horas, en 
todos los grupos investigados (A, B y C), salvo en las tiroidectomias totales. En este ùltimo grupo 
su apariciôn ha sido mucho mâs dispar, abarcando hasta el 5° dia; siendo, por el contrario, en los 
très primeros grupos, en el postoperatorio inmediato (ùltimo punto de sutura), donde se ha presen- 
tado esta méxima disminuciôn con mayor frecuencia.
El valor de esta disminuciôn, adquiere verdadera entidad en todos los pacientes, siendo en las 
tiroidectomias subtotales donde cobra mayor cuantia (1,88 mgr por ciento sobre un valor medio 
preoperatorio de 10,2 mgr por ciento), llamando la atenciôn, que si bien el grupo de lobectomias 
présenta el valor mâs bajo (1,29 mgr por ciento sobre 9,84 mgr por ciento preoperatorio), existe 
una igualdad total, tanto en las nodulectomias como en las estrumectomias totales (disminuciôn 
de 1,62 por ciento mgr para los dos grupos), a pesar de la gran diferencia existante entre sus res­
pect! vos traumatismos.
Por otro lado, existe una diferencia notoria en el MOMENTO DE RECUPERACION, donde 
en Iw nodulectomias y en tas lobectomias han sobrepasado las cifras preoperatorias entre las 48 
horas y 72 horas, en todos los casos, mientras que en las tiroidectomias subtotales el 46,67 por
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ciento y el 50,05 por ciento de los mismos. no llegan a alcanzar la cifra câlcica properatoria en 
los 7 dias posteriores a la intervenciôn.
Todos los casos, de todos los grupos, presentan cifras normales en la revisiôn te los 6 meses, 
sin tratamiento permanente alguno.
Estos datos nos obligan a confirmar el déficit de calcio existante en las interenciones més 
traumàticas sobre el tiroides durante la primera semana postquirùrgica, en casi la litad de (os en­
fermos intervenidos.
Los estudios de Burnett y Mabry (17), estân en total discordancia con lo afimado anterior­
mente, ya que describen hipocalcemias importantes en el 28 por ciento de las tirolectomias por 
cancer y un 23 por ciento en las subtotales por tireotoxicosis, que ocupan el 8,6 pr ciento de su 
estadistica total.
Asimismo, tampoco coincide con la estadistica dada por Salander y Tisell (10), en las que 
el 73 por ciento de sus pacientes tiroidectomizados, presentaron hipocalcemia posquirûrgica, de 
los cuales 6 (5 por ciento), lo fueron de forma permanente, mientras que el resto cdiô con trata­
miento durante 6 meses,
Queda en el aire el porqué de la hipocalcemia y por qué en ninguno de nuetros pacientes 
se ha presentado ésta de forma permanente.
Meditando en la causa de estas hipocalcemias temporales y apoyando y confimando la teo- 
ria indudable de que la Calcitonina junto a laParathormona son los dos factures fuidamentaies en 
la regulaciôn del metabolismo del calcio (Velazquez) (119), pensamos, a la vista cklos resultados 
obtenidos, en que ante toda intervenciôn de tiroides se origina una disminuciôn cética considera­
ble. Esta disminuciôn es originada por la suelta de Calcitonina por un lado, ocasionda por las ma­
niobras quirùrgicas sobre la gléndula tiroidea, consecuentes a todo acto quirùrgio, y a la lesiôn 
temporal de la paratiroides por traumatismo directo sobre ellas por otro (no por exirpaciôn de las 
mismas en nuestro trabajo), o por posibles aiteraciones vasculares, inflamatorias, eem#tO#M, etc. 
que conducen a la hipofunciôn o parada funcional temporal de las mismas.
Creemos que la suelta de Calcitonina es similar en todo acto quirùrgico tiroieo (a pesar de 
no poderlo demostrar con cifras al habernos sido imposible su célculo por razones,tanto de indo­
le tépiicas como de nuestro iaboratorio), variando ûnicaniente el grado de alteraoôn traumatica 
paratiroidea. Este hecho ha sido claramente demostrado por nosotros en los daos obtenidos, 
donde en todos los grupos existe una considerable disminuciôn brusca de calcio ei los primeros 
momentos tras la intervenciôn (periodo comprendido entre el postoperatorio iimediato y las
229
24 horas-48 horas), con la excepciôn de las estrumectom (as totales, en las cuales el traumatismo 16 
gicamente ha sido mayor, y el descenso célcico se produjo de forma mis amplia (entre el peropera­
torio y el 5° dfa),
Pero pensamos que es el Momento de recuperaciôn de cifras cilcicas, el momento en que la 
hipocalcemia por Calcitonina ya no existe, perdurando ùnicamente el segundo factor, traumatis­
mo paratiroideo, en aquellos casos en que ttxiavfa al dia ia cifra preoperatoria de calcio no se 
ha recuperado.
Esto sucede en las tiroidectomias subtotales y totales, en las que lôgicamente el daMo para­
tiroideo ha sido mayor a pesar de conservarse las cuatro paratiroides, y en los que comparando 
con las nodulectomias y lot>eetomies (donde lôgicamente y més en el caso de las nodulectomias, 
les paratiroides fueron totalmente respetadas), existlô una disminuciôn de ealeto casi tan elevada 
como en los grupos de mayor traumatismo, pero que cediô an todos los casos entra el 2** y 3*"^  
dia.
Estas variaciones célcicas nos llevan a la conclusiôn de que en este» casos, a pesar de que no 
existe trauma paratiroideo al disminuir el calcio y recuperarse râpidamen.s, influye ùnicamente 
en la Calcitonina; teorfa expllcada y que nos dé lugar a exponer por tanto que en todas las 
intervenciones sobre el tiroides se producen hipocalcemias por dos factores: uno, la suelta de Cal­
citonina al torrente circulatorio y, otro, la hipofunciôn traumética paratiroidea, variando su pro­
porciôn segùn el trauma practicado sobre el tiroides o sobre las paratiroides, que obliga a una tera­
pia estandarizada y constante de calcio profiléctico postquirùrgico.
Al obtener estos datos a medida que avanzébamos en el desarrollo de nuestra investigaciôn, 
nos hizo pensar en el estudio de pacientes (un total de 26), tratados con Imidazol (grupo AR, BR, 
y CR), y observar y comparer sus resultados; en la idea de que al actuar este férmaco como normo- 
calcemiante y secuestrador intracelufar de/cafcio (Yu) (126), se solucionarta en parte esta hipocal­
cemia al conseguir un reservorio célcico en el organismo, que pudiera subsanar las caidas célcicas 
postquirûrgicas.
Efectivamente, los datos obtenidos nos muestran que los enfermos tratados previamente a la 
interve. iôn, si bien también sufrian cafdas bruscas de calcemia en los primeros momentos, éstas 
eran algo menores en todos los grupos, con la agradable presencia de recuperaciones en sus cifras al 
100 por cien en todos ellos en los très primeros dias para todo tipo de intervenciôn, salvo, dato 
para nosotros extrafio, en las lobectomias, que se realizô en los 5 dias postquirûrgicos.
Para terminar esta discusiôn, analizaremos el por qué de la total recuperaciôn de caicemias, 
como demuestra la revisiôn a los 6 meses de todos nuestros enfermos, y la nula presentaciôn de 
sintomatologia tetanizante, salvo en un solo caso (et nùmero 66); este corresponde a una enferma
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intervenida de un tiroides multinodular bilatéral con diagnôstico anatomopatolôgico de maligni­
dad y a la que practicamos una tiroidectomia total, y que presentô a las 24 horas minima contrac 
tura muscular de cara y manos, cuadro que cediô a las 4 horas con el tratamiento oportuno; en­
ferma en ta cual se visualizaron y respetaron las cuatro paratiroides peroperatoriamente, compro- 
bandose este hecho posteriormente por el Servicio de Anatom ia Patolôgica, donde a pesar de innu- 
merables cortes a la giândula tiroidea, no observaron la presencia de ninguna paratiroides.
Pensamos como razôn posible y lôgica, en que la ùnica prevenciôn de la hipocalcemia tempo­
ral grave o permanente, consiste en una disecciôn cuidadosa extracapsular prôxima a la gléndula 
tiroidea, pero con el intimo esfuerzo de identificar y conserver las paratiroides intactas, mediante 
meticulosas y no trauméticas maniobras; con instrumental adecuado y abundante suero fisiolôgi- 
co que impida tanto su irritaciôn como desecaciôn; y manteniendo, por otro lado, el suministro 
sanguineo oportuno, mediante la visualizaciôn de la arteria paratiroidea en su origen, no ligahdo 





I -  CONCLUSIONES AL PROCEDER QUIRURGICO
1. Desechamos de forma rotunda el impreciso termine diagnôstico de Bocio, cataiogando la
patologia tiroidea bajo 2 grandes y simples parâmetros: k/IORFOLOGICO Y FUNCIONAL 
que nos ofreceran un nombre y un apellido para cualquier lesiôn tiroidea existante, sentando 
de forma exacta la Terapia y Técnica quirùrgica a realizar,
2. Baséndonos en estos 2 parémetros, déterminâmes como entidades de indudable tratamien­
to quirùrgico, todas aquellas aiteraciones tiroideas que presentenrrepercusiones mecénicas 
aiteraciones funcionales, inflamaciones no réversibles a procedi mien tes conservauores, tumo­
rales (premaiignos y malignes) y récidivas.
3. El tratamiento quirùrgico de los hipertiroidismos viene indicado por un exacte diagnôstico
y una terapia quirùrgica seleccionada, acompanada de meticulosos cuidados preoperatorios, 
peroperatorios, postoperatorios inmediatos y a largo plazo. Consideraciones meticulosas, 
que exigen un intimo trabajo en equipo médico-cirujano, quien sen taré la indicaciôn quirùr­
gica procedente en cada caso.
4. Dejando aparté la idea irrefutable de que todo nôdulo tiroideo debe ser intervenido, pensa­
mos que la indicaciôn y actitud quirùrgica ante una tumoraciôn tiroidea no puede ser asenta- 
da en funciôn del tipo histolôgico del tumor, sino en funciôn de los diferentes cuadros que 
este présente, apoyados siempre en un estudio peroperatorio anétomo patolôgico responsable, 
y dominados por la idea de la gran agresividad que nos permite la facilidad de recuperaciôn 
funcional de incluso minimos restos tiroideos, hecho demostrado en esta Tesis y resenado en 
las conclusiones sobre las variaciones hormonales.
5. Es évidente, que no existe ninguna técnica operatoria que pueda protéger con seguridad 
contra el desarrollo de una récidiva, incluso cuando se ha utilizado una técnica operatoria 
que consideramos suficiente de acuerdo a la propia experiencia personal; habiéndonos demos­
trado nuestra investigaciôn que las récidivas estén condicionadas tanto por defectos de téc­
nica operatoria (lôbulo piramidal respetado), como por factores biolôgicos (abandono négli­
gente del tratamiento profiléctico), sin desechar la posibilidad de malignidad histolôgica 
inadvertida .
6. El no haber sufrido, en la totalidad de los pacientes investigados, ningùn problema postqui­
rùrgico, ya sea de indole general asi como inherente a la propia intervenciôn, nos obliga a 
pensar, que aparté de precisar estos pacientes un exhaustivo estudio y tratamiento preopera­
torio, hemos utilizado una técnica quirùrgica adecuada y correcta. Técnica que si bien en 
un principio estaba basada en el procéder de Kocher, la consideramos en la actualidad como 
propia; al haber utilizado normas propias aconsejadas por la préctica y experiencia adquiri-
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da a lo largo del tiempo, de forma que si bien consideradas una por una, no son real men te 
maniobras nuevas, si contempladas en su conjunto suponen un intento de perfecciôn sobre 
la diversidad de técnicas descritas.
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Il -  CONCLUSIONES DE LA ALTERACION FUNCIONAL TIROIDEA
1. El trauma quirùrgico y anestésico que actùa sobre el enfermo en general, nopresenta més 
que minimas influencias sobre la funciôn tiroidea e hipofisaria en los pacientes iitiroideos.
2. Existe una total correspondencia y paralelismo en el comportamiento de todadas hormonas 
tiroideas, asi como P.B.I. y TSH, dentro de cada tipo de intervenciôn quirùrÿca practicada 
sobre el tiroides.
3. La gléndula tiroidea sufre sus primeras variaciones hormonales (P.R) de formi m uy precoz. 
Coinciden éstas con el momento en que impedimos su aporte nutricio (ligadira arterial), y 
retiramos su drenaje hormonal (ligadura venosa) durante el acto operatorio, ndependiente- 
mente del grado de resecciôn, y aumentando su valor de acuerdo a este.
4. La méxima variaciôn hormonal (P.M.A.), se présenta de forma més tardia, corespondiendo 
este momento al 7® dia para todas las hormonas, yendo en aumento su ciantia segùn el 
grado de parénquima tiroideo resecado.
5. El Dano Funcional Real ocasionado, es puramente temporal, a condiciôn de qie exista un te­
jido tiroideo rémanente de un 25 por ciento, recuperando este la normofunciin en los 6 pri­
meros meses, sin tratamiento sustitutivo alguno. Esto nos permite afrontar elminimo riesgo 
de dejar un discreto grado de hiperestimulacîôn hipofisaria, siempre que cinicamente sea 
bien tolerado por el paciente.
6. Observamos como mérgen méximo de control para no instaurer tratamientoîustitutivo, un 
plazo de 6 meses, en la idea de evitar que el hiperest imulo actùe de forma tar intensa sobre 
el resto tiroideo, que no sôlo lo hiperplasie, sino que sea causa de nueva formacôn de nôdulos 
o de la antigua patologia por la que fue intervenido.
7. Qontemplando también esta capacidad de recuperaciôn funcional tiroidea, tonfirmamos la 
idea de que todo nôdulo frio debe ser intervenido mediante resecciôn extraapsular del lô­
bulo correspondiente incluyendo istmo, a pesar de ser informado peroperatoiiamente como 
benigno, con lo que soslayamos el inevitable mérgen de error a que el estudicanatomopato­
lôgico por congelaciôn del tiroides conlleva.
8. Una vez demostrada la capacidad de recuperaciôn funcional del 25  por cient» del tejido ré­
manente glandular, es lôgico pensar en una mayor agresividad, justificada y rsponsable. Por 
ello, en todos aquellos casos en que ante un parénquima tiroideo aparentenente sano en­
contremos sérias dudas sobre la exisitencia de posibles micronodulaciones, nos sera permitida
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una agresividad que llegara a los limites en que sôlo respetemos aquél tejido que nos ofrezca 
total garantie, como imposible precursor de récidivas.
g. La falta total de complicaciones hipocaicémicas tras rigurosa técnica quirùrgica y la facilidad 
de control de los pacientes tiroidectomizados radicalmente, nos ofrecen un correcte punto 
de apoyo, como para aumentar la agresividad en todos aquellos casos de neoplasia, hasta 
llegar a la extirpaciôn total del tiroides.
10. Si tenemos en cuenta que en las tiroidectomias totales, la primera variaciôn presentada de 
TSH (PR TSH), se reatiza dentro de los très primeros dfas, alcanzando el méximo aumento 
al 7° dia, con una cifra de 3,86 ngr, poderrw» deducir:
— que la cifra de 3,86 ngr hallada, très veces superior a la normal, puede ser considerada 
como suficiente estimulo que garantice la estimulaciôn y captaciôn de posibles me­
tastasis a los 7 dias de la tiroidectomia.
— que tras estos 7 dias, podemos tratar con garant ia de éxito las metastasis del carcino­
ma tiroideo diferencîado.
— que una vez estudiadas y tratadas las metéstasis a los 7 dias de la intervenciôn, hemos 
ganado el suficiente tiempo como para seguir recuperéndoio con la instauraciôn in 
mediate de la terapia de frenado que precise el paciente neoplésico.
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III -  CONCLUSIONES DE LAS ALTERACIOIMES CALCICAS
1. Todos los enfermes estudiados han presentado hipocalcemia transitoria, de distinto grade, de 
acuerde al tipo de intervencion y la cuantia en la estrumectemia realizada; hasta tal punto 
que el 50 per ciente de les que sufrieren una mayer reseccion parenquimatesa, ne alcanzaren 
la cifra de calcemia nermal dentro de la primera semana pestquirùrgica; a pesar de ne haberse 
realizade extirpacion yatregenica de ninguna de las paratiroides, heche cemprobade anate- 
mepatelôgicamente en tedes les cases.
2. La disminuciôn calcica maxima se présenté cen mayer frecuencia en el pesteperaterie inme- 
diato (ultimo punte de sutura), en tedes les enfermes que sufren una reseccién tireidea del 
25 per ciente al 75 per ciente de su parénquima; siende el memento de presentacién de esta 
hipocalcemia mas dispar, abarcande hasta el 5 °  dia, en les tireidectemizades totales, heche 
lôgice si méditâmes sobre su mayor polimorfisme traumëtico.
3. Esta hipocalcemia adquiere verdadera entidad en su cuantia en tedes les enfermes interveni- 
des, siende més acentuada, (con un va 1er medie de 1,88 mgr per ciente en su disminuciôn), 
en las reseccienes del 75 per ciente de tiroides. A pesar de le cual ninguno de les pacientes 
estudiades présenté sintematelegia ci inica hipocalcémica pesteperateria.
4. En les enfermes a les cuales se respeta el 50 per ciente y 75 per ciente del parénquima tiroi- 
dee, la nermecalcemia reterna en el segunde y tercer dia; mientras que en les que se tireidec- 
tomizan totalmente, e ùnicamente se respeta el 25 per ciente, la mitad de elles ne alcanzan 
la citada nermecalcemia en la primera semana pestquirùrgica.
5. Este heche nos demuestra claramente céme actùan les dos facteres reguladores del calcio, 
ante una nexa sobre el tiroides y las paratiroides imbricadas en las mismas:
— la Calcitenina es causante de la hipocalcemia en todas las intervencienes sobre el 
tiroides, mediante una acciôn precoz y de escasa duracién.
— el traumatisme paratireidee (variacién PTH), actùa ùnicamente en las intervencie­
nes con mayor agresién sobre el tiroides y, per tante, sobre las mismas, corne le 
demuestra el heche de que en las men es traumâticas el nivel de calcemia se ha reçu 
perade al tercer d ia.
6. La hipocalcemia constante y temporal nos ebligarâ,per tante, al tratamiente pestquirùrgi- 
ce cen calcie en tedes les enfermes intervenidos de tiroides, bajo control analitico del 
misme y cen una duracién minima de 3 a 7 dias, segùn la intervencién reaüzada.
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7. Todos los pacientes tratados previamente con Cetogiutarato de Imidazol sufren una menor 
hipocalcemia que tes no tratados, a la vez que presentan un tipo de recuperaciôn de su cal­
cemia mâs corto, como le demuestra el hecho de que todos aqueltos que fueron tiroidecto- 
mizados totalmente, presentan cifras normales de calcio ya dentro de la primera semana 
postquirürgica.
8. La totalidad de los pacientes intervenidos o investigados, en la revislôn calcémica realizada 
a los 6 meses, presentan ci f ras enteramente normales, lo que nos demuestra que a pesar 
de nuestra agresîvidad quirûrgica, las glëndulas paratiroideas, tras un periodo de alteraciôn 
traumatica, vuelven a su perfect© funcionamiento; quedando, por tan to, confirmada la 
teon'a de que una buena y meticulosa técnica quirûrgica respeta responsablemente las giându- 
las paratiroideas.
*  *
R E s U M E N
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Nuestra Tesis intenta ser la historla de la evoluciôn de nuestros conocimientos acerca del tra- 
tamîento quirûrgico de la patologia tiroidea, basados en 125 casos intervenidos quirùrgicamente 
de forma dîrecta por nosotros. Consideramos por tanto este estudio como un intente de obtener 
unas conclusiones a las ideas adquiridas en la evoluciôn de esta estadfstica, que supone 6 aOos de 
trabajo personal.
No aceptamos desde un principio el concepto de revisiôn, sino el de investigaciôn, ya que 
desde el primer caso hasta el ultimo fueron investigados y estudiados bajo unos paràmetros, 
prcfijados de antemano, para que nos condujeran de forma inequivoca a demostrar como primer 
riesgo dentro de la cirugîa del tiroides, la ALTERACION FUNCIONAL. Alteraciôn que sufre 
tanto éste, como las glëndulas paratiroideas ante cualquier terapia quirûrgica realizada sobre el 
estruma tiroideo y el consiguiente traumatismo que este conlleva.
Tras repasar brevemente, a grandes pinceladas, la historia vivida en el progreso de los cono­
cimientos sobre el tiroides, vemos como es en el siglo XX cuando la fisiologia tiroidea toma ver­
dadera capacidad cn'tica en el terreno de la cirugia del tiroides. Es en este momento cuando los 
fisiôlogos y cirujanc» intentan averi^jar, trabajando al unfsono, qué es lo que sucedc hotmonal- 
mente ante una tiroidectomia y qué desequilibrlos funcionales se presentan por alteraciôn del cje 
hipotëlamo — hipofisario — tiroideo; asi como las variaciones calcémicas y sus secuelas (crisis 
tetanicas, hipocalcemias temporales y permanentes).
Todas las escuelas Europeas, Angtosajonas, Japonesas, etc. presentan intensos y meticulosos 
estudios de la funciôn tiroidea tras tiroidectomia, pero ninguna de ellas describen ni estudios in 
mediatos ni su evoluciôn en los 7 dias postquirùrgicos. Estos datos los consideramos fundamen- 
tales para delimiter en qué momento exacto comienza la respuesta hipofisaria y su grado ante el 
consiguiente déficit hormonal tiroideo, asi como en qué momento aparece cuantitativa y cualita- 
tivamente la alteraciôn cëlcica, ante la noxa producida por el acto quirûrgico sobre la glândula ti 
roidea.
Los resultados obtenidos por nosotros nos delimitan cuëndo y cômo debemos implantar 
ta terapia de suplencia, tanto hormonal como cëlcica en las distintas patologias tiroideas interveni- 
das. De esta forma, estudiaremos a posteriori, las anormalidades endocrinolôgicas que se puedan pre 
sentar ante cualquier traumatismo sobre estos ôrganos endrocrinos.
Después de un estudio embriolôgico, anatômico y fisiolôgico, lo mâs detallado posible, de 
la glëndula tiroidea y paratiroidea, como paso obligado para la mejor comprensiôn de cualquier 
tipo de patologia que se pueda presenter en ellas, describimos la clasificactôn tanto médica como 
quirûrgica de las mismas, asi como los medios diagnôsticos que se dobcn omplear y hemos emplea- 
do hasta llegar a catalogar la patologia tiroidea segûn nuestro propi o punto de vista. Punto de vista
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que consigue la uttlidad quirûrgica necesaria antes de sentar una terapia y técnica quirûrgica ade- 
cuada, bajo 2 grandes y simples parémetros: Morfolôgico y Funcional, desechando de esta forma 
el impreciso término diagnôstico de Bocio, consiguiendo dar un nombre y apellido a cualquier lé­
sion existante dentro del campo de la patologia tiroidea.
Bajo nuestro concepto de Alteraciôn Morfolôgica — Alteraciôn Funcional — determinamos 
cuales son aquellas tiroidopatias subsidiarias de tratamiento quirûrgico, especificando a su vez la 
indicaciôn quirûrgica de cada una de ellas, y el por qué y cômo de la técnica quirûrgica a realizar.
Sopësamos los peligros que entrana esta cirugia ante los distintos tipos de patologia interveni- 
da y qué pautas de tratam iento bre y postoperatorios hemds utilizado para el mejor cuidado de es 
tos pacientes; fiaciendo constat la total carencia de problemâtica postquirürgica (lesiôn recurren 
cial), colapso traqueal, crisis tireotôxica, etc.) en todos los casos intervenidos.
Los 125 enfermos utilizados como material de esta Tesis, fueron catalogados del primero al 
ûltimo bajo todos los puntos anteriormente citados. Presentamos la relaciôn nominal de los mis 
mos segûn el orden de intervenciôn y los dividimos en 4 grupos de acuerdo al grado de resecciôn 
tiroidea practicada (A: 25 por ciento, B: 50 por ciento, C: 75 por ciento y D: 100 por cien). De 
nominamos ALFA y BETA a los enfermos intervenidos por patologia no tiroidea (larga y corta 
duraciôn) que nos sirvieron para control y estudio comparativo en la diferenciaciôn de la etiopato 
genia de las variaciones biohormonales consecuentes a la lesiôn tiroidea. Por ûltimo, incluimos en 
los grupos AR, BR.CR y DR a aquellos pacientes que preoperatoriamente y durante 15 dias fueron 
tratados con Cetogiutarato de Imidazol por via oral, buscando la distinta variacién de la calcemia 
postquirürgica, y asi poder realizar un estudio sobre el diferente comportamiento en cuanto a la 
normalizaciôn del metabolismo del calcio entre todos los enfermos intervenidos, tratados y no tra­
tados con este farmaco.
En el Intento de buscar la maxima fiabilidad en el desarrollo del trabajo que hemos elegido, 
entre los 125 enfermos estudiados, exclusivamente aquellos que presentaban datos completes 
desde el principio al fin del estudio; realizéndose éste con 63 pacientes para el estudio de la varia 
ciôn hormonal y 17 como estudio comparativo no tiroideo. Otros 86 enfermos fueron se lecciona- 
dos para el estudio del ion calcio, y otros 26 como estudio comparativo del mismo, tratados pre­
viamente con Cetogiutarato de Imidazol.
Para una mejor sistematica y normalizaciôn en la bûsqueda de datos y de resultados en nues­
tra investigaciôn, todos nuestros enfermos fueron encuadrados bajo los mismos métodos y técni- 
cas quirûrgicas; los mismos métodos y técnicas analiticas, y sometidos dentro de un mismo estudio 
y analisis de datos.
En todos ellos el Preoperatorio fue similar, tanto en lo que concierne a toda intervenciôn
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quirûrgica de esta otegorîa, como en lo referente a conseguir una situaciôn de eutiroidismo y 
de normocalcemia.
El Acto Opcratorio se encuadrô bajo ta misma norma, en cuanto a anestesia y técnica quirûr­
gica se refiere, con la notorla salvedad de! grado de resecciôn practicada, segûn dictaba la patolo 
gia intervenîda en cada caso, asi como el estudio histopatolôgico tanto peroperatorio como defini­
tive.
E! Procéder Postquirûrgico fue et de total abandono a su suerte hormonal e iônica, bajo la vi- 
gtlancia estricta que nos iban dando tos datos fiormonales y calcicos, obtenidos sistematica y pe- 
riôdicamente, fiasta los de los 6 meses de la revisiôn. Excepciôn lôgica son las tiroidectomias tota­
les, cuyos datos en ta revislôn nos pcrmitieron comprobar la bondad del tratamiento de suplencia 
instaurado. En los hipertiroidismos y para no modificar los resultados, se realizô de forma cons­
tante une frenaciôn periférica con beta bloqueantes, no utîlizândose nunca ni frenadores ni drogas 
antitiroideas.
Para conseguir evidenciar las mi'nimas variaciones tanto hormonales como célcicas, desde que 
comenzamos el acto traumëtico sobre el tiroides, hasta el momento en que al enferme se le reti- 
ran los puntos, hemos realizado 8 tomas en cada paciente; pre, per y postoperatorio, 6 h, 24 h, 
72 h y 7 dias. Tomas de sangre venosa que nos permitieron someter (incluyendo la de la revisiôn 
a los 6 meses), a la Tg, T^ y TSH al anëlisis por R.I.A., mientras que el PB1 lo fue por el método 
de Zak.
El estudio de la variaciôn cëlcica se determine por el control de 12 tomas (pre, per, post­
operatorio, 6 h, 24 h, 36 h, 48 h, 72 h, 96 h, 5 dias, 7 dias, incluyendo asimismo la revisiôn a los 
6 meses) todos ellos por técnica colorimétrica.
El numéro de datos obtenidos (3.3.52 ci f ras) ha sido de tal envergadura que nos hemos 
visto obligados a utilizar el estudio estadistico mediante computadora (Miniordenador Serie 1,
I.B.M. en lenguaje de programaciôn Fortam), con estudios matemëticos bajo las técnicas de Bec­
kett (6), Kopal (62) y Ralston (94), con el fin de llegar a unos resultados reales y concluyentes.
Estos resultados fueron enfocados de acuerdo a distintas preguntas para el estudio hormo­
nal, segûn el grado de resecciôn practicado:
1) — Punto de Rupture y su valor medio: momento en que la hormonemia sufre su mëxima
variaciôn con respecto a la toma anterior.
2) — Punto de Mëxêna Agresiôn y su valor medio: momento de la mëxima variaciôn hormonal
con respecto a la cifra hormonal preoperatoria.
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3) — Agresiôn Rea): dano funcional que quirùrgicamente hemos realizado a la glândula.
4) — Capacidad de Recuperaciôn Real: recuperaciôn funcional a los 6 meses.
De igual forma los resultados calcicos fueron sometidos a similares interrogantes;
1) — Punto de Mâxima Agresiôn y su valor medio: momento en que se présenta la maxima dis­
minuciôn por debajo del valor preoperatorio.
2) — Momento de Recuperaciôn Primario y su valor medio: momento en que el calcio sobre
pasa la cifra preoperatoria.
3) — Capacidad de Recuperaciôn Real: recuperaciôn a los 6 meses de la intervenciôn.
Una vez comentados y discutidos exhaustivamente los resultados, se obtienen una serie de 
conclusiones, tanto de indole general quirûrgica, como hormonales y célcidas, que con firman 
plenamente todas y cada una de las hipôtesis planteadas.
Estas conclusiones générales abarcan, desde desechar el término de Bocio, hasta el considérer 
la patologia quirûrgica tiroidea como una labor global de equipo; sefSaiando no haber sufrido nin- 
gûn problème postquirûrgico y basândose en un exacto diagnôstico Morfolôgico Funcional, unos 
meticulosos cuidados preoperatorios y postoperatorios, asi como una actitud y técnica quirûrgi­
ca adecuada y responsable.
Las conclusiones referentes a la alteraciôn funcional tiroidea nos conducen a afirmar conse- 
cuentemente: el total paralelismo en el comportamiento de todas las hormonas tiroideas dentro 
del tipo de intervenciôn practicada, sufriendo éstas sus primeras variaciones de forma muy precoz 
(si bien su maxima disminuciôrl es algo mas tardia), asi como que el daflo funcional real ocasio- 
nado es puramente temporal, confirmado por la perfecta recuperaciôn hormonal a los 6 meses, in 
cluso con resecciones de un 75 por ciento, hecho que nos permitirâ una mayor agresîvidad, total- 
mente justificada.
Consideraciôn aparté merece el comportamiento de la TSH en las estrumectomias totales. 
Su elevaciôn comienza dentro de los 3 primeros dias, triplicando su valor al 7° dia de la interven­
ciôn, valor en su elevaciôn que nos permite acortar de forma ilamativa el estudio de captaciôn de 
posibles metastasis en las neoplasias, asi como su posterior tratamiento con radioyodo e instaura 
ciôn de terapia hormonal de frenado.
Por ûltimo, las alteraciones sufridas por el calcio nos indican cômo todos los enfermos estu-
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diados han presentado hipocalcemias transitorias que llegan a adquirir verdadera entidad en al 
gunos de ellos; presentandose éstas con mayor frecuencia en el postoperatorio inmediato en las 
resecciones del 25 a 50 por ciento de tiroides. Esta disminuciôn, es mucho mâs dispar en las ti­
roidectomias totales, sin duda debido al mayor poliformismo traumatico padecido, constatando- 
se el hecho de que en la revisiôn realizada a los 6 meses las ci f ras de calcio son totalmente nor­
males, lo que nos confirma el carâcter temporal de las hipocalcemias antes ci tado.
Por otro lado, consideramos como de verdadera entidad (disminuciones de 1,88 mgr por 
ciento) la disminuciôn sufrida por el calcio en las resecciones del 75 por ciento de tiroides, si bien 
la normocalcemia retoma al 2° o 3®*^  dia de forma râpida, en las resecciones del 25 y 50 por 
ciento; a pesar de lo cual ninguno de los pacientes presentô cl inica hipocalcémica.
Estos hechos nos obligan, por tanto, al tratamiento postouirûrgico profilâctico con calcio 
en todos los enfermos intervenidos por patologia tiroidea, salvo en aquellos que fueron tratados 
preoperatoriamente con Cetogiutarato de Imidazol, en los cuales las hipocalcemias halladas fue­
ron mucho menores y con carâcter aûn mâs transitorio.
No podemos finalizar este resumen sin hacer constancia de la interrelaciôn entre la Calcitoni- 
na y la PTH como causas déterminantes de la hipocalcemia, si bien el estudio detallado de las va­
riaciones câlcicas nos demuestran que es la Calcitonina la causa de hipocalcemia en todas las in 
tervenclones sobre el tiroides, mientras que el traumatismo paratiroidco actùa exclusivamente 
en las intervenciones de mayor agresîvidad tiroidea (mayor posibilidad lesiva de la PHT), como 
lo demuestra el hedto de que en los actos operatorios menos traumâticos el nivel de calcemia se 
ha recuperado ya al 3®^  dia.
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